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RIASSUNTO 
Parole chiave: puledro, spazio subaracnoideo, neonatologia. 
Scopo. Alcune patologie neurologiche del puledro sono caratterizzate da edema, emorragia cerebrale e aumento della 
pressione intracranica. Lo scopo del nostro studio è stato la misurazione ecografica della profondità dello spazio 
subaracnoideo (SS) in puledri equini e asinini. Materiali e metodi. I puledri inclusi nel presente sono stati: 50 trottatori; 
33 PSI; 21 sella e 11 asini sorcino crociato dell’Amiata. Criteri di inclusione: 1) ≥ 320-330 giorni di gestazione; 2) parto 
eutocico non assistito; 3) fattrici vaccinate per influenza ed EHV1-4, e trattate per i parassitosi gastrointestinali; 4) 
Apgar Score ≥ 7; 5) IgG ≥ 800 mg/dl a 24 h; 6) riflesso di alzare la testa immediato dopo la nascita e riflesso di suzione 
entro 10’; posizione sternale entro 5’; posizione quadrupedale entro 120’; prima poppata entro 180’ per i puledri equini 
e 240’ per i puledri asinini; 7) esame fisico nella norma durante le prima settimana di vita. La misurazione dello SS è 
stato eseguita a 24 h (T1), 4 (T4) e 7 giorni (T7) dalla nascita. Durante l’esame ecografico i puledri erano posizionati in 
stazione quadrupedale e contenuti soltanto manualmente. La misurazione ecografica dello SS è stata eseguita in sezione 
trasversale e longitudinale per identificare la distanza tra dura madre e la porzione dorsale della pia madre sul piano 
sagittale mediano. Dei dati raccolti sono stati calcolati media (X), deviazione standard (DS), valori minimo (m) e 
massimo(M). E’ stata verificata la distribuzione dei dati, quindi è stato applicato l’Anova test per dati ripetuti ed il 
Bonferroni test come post hoc per verificare differenze nel tempo (T1 vs T4 vs T7). Le differenze sono state ritenute 
significative per p<0,05. Infine è stato applicato il t-test per verificare differenze relative al sesso. Anche in questo caso 
le differenze sono state ritenute significative per p <0,05. Risultati. X±SD, m e M sono risultati in sezione trasversale 
rispettivamente per i trottatori 0,72±0,07 cm, 0,59 cm e 0,90 cm a T1; 0,74±0,07 cm, 0,6 cm e 0,9 cm a T4; 0,75±0,06 
cm, 0,6 cm e 0,9 cm a T7; per i PSI 0,73±0,06 cm, 0,65 cm e 0,85 cm a T1; 0,76±0,07 cm, 0,62 cm e 0,90 cm a T4; 
0,77±0,07 cm, 0,70 cm e 0,95 cm a T7; per i sella 0,83±0,07 cm, 0,70 cm e 0,96 cm a T1; 0,84±0,10 cm, 0,65 cm e 0,96 
cm a T4; 0,86±0,09 cm, 0,70 cm e 1,00 cm a T7; per gli asini 0,64±0,05 cm, 0,60 cm e 0,70 cm a T1; 0,64±0,07 cm, 0,6 
cm e 0,7 cm a T4; 0,65±0,06 cm, 0,6 cm e 0,7 cm a T7. La X±SD, m e M in sezione longitudinale sono risultati 
rispettivamente per i trottatori 0,73±0,06 cm, 0,6 cm e 0,9 cm a T1; 0,76±0,06 cm, 0,6 cm e 0,9 cm a T4; 0,76±0,05 cm, 
0,6 cm e 0,9 cm a T7; per i PSI 0,73±0,06 cm, 0,64 cm e 0,85 cm a T1; 0,75±0,07 cm, 0,65 cm e 0,90 cm a T4; 
0,77±0,06 cm, 0,70 cm e 0,90 cm a T7; per i sella 0,82±0,08 cm, 0,70 cm e 1, 00 cm a T1; 0,84±0,09 cm, 0,65 cm e 0,95 
cm a T4; 0,89±0,09 cm, 0,70 cm e 0,99 cm a T7; per gli asini 0,63±0,07 cm, 0,5 cm e 0,6 cm a T1; 0,63±0,06 cm, 0,5 
cm e 0,6 cm a T4; 0,64±0,05 cm, 0,6 cm e 0,7 cm a T7. L’Anova test è risultato statisticamente significativo per le 
misurazioni dello SS, sia in sezione trasversale che longitudinale, nei trottatori e nei PSI. Il Bonferroni test ha 
evidenziato differenze tra T1 vs T7 nei i trottatori e tra T1 vs T4 e T1 vs T7 nei PSI. Il t-test non ha rilevato differenze 
tra maschi e femmine in tutte le razze di puledri equini e  nei puledri asinini. Discussione e conclusione. Nella prima 
settimana di vita è stato evidenziato un aumento della profondità dello SS nei puledri trottatori e PSI. I valori ottenuti 
potrebbero essere utilizzati come intervallo di riferimento in puledri nella prima settimana di vita per valutare in modo 
non invasivo un eventuale incremento della pressione del LCR in soggetti con sospetta PAS (Perynatal Asphyxia 
Syndrome). 
SUMMARY 
Key word: foal, subarachnoid space, neonatology. 
Aim. Some neurological diseases in the foal are characterised by cerebral oedema, hemorrhage and increased ICP. The 
purpose of our study was to measure the depth of the subarachnoid space (SS) by ultrasonography in healthy foals. 
Materials and methods. Foals investigated in this study: 50 trotter foals; 33 PSI foals; 21 Sella foals; 11 Amiata 
donkey foals. Inclusion criteria: 1) 320-340 gestation days; 2) unassisted deliveries; 3) mares vaccinated for influenza 
and EHV1-4, and treated for GI parasites; 4) Apgar Score ≥7; 5) IgG at 24h ≥ 800 mg/dl; 6) righting reflex present 
immediately after foaling and suck reflex within 10’, sternal recumbency within 5’, quadrupedal position within 120’, 
first suckling within 180’ for foals and 240’ for Amiata donkey foals; 7) normal physical examination during the first 
week of life. Ultrasound (US) of the SS was performed at 24 h (T0), 4 (T1) and 7 days (T2) of life. Foals were examined 
in a standing position, not sedated but only restricted manually. US measurements of the depth of SS were obtained both 
in cross-sectional and longitudinal scans, as the distance between dura mater and dorsal portion of the pia mater on the 
sagittal plane. X±SD, minimum (m) and maximum (M) value were calculated. Data distribution was verified. Anova 
test for repeated measurements and Bonferroni test as post hoc were applied to verify differences among T1, T4 and T7, 
both for cross-sectional and longitudinal scans. T-test was performed between fillies and colts to verify difference 
related to gender. Significance level was set at p < 0.05. Results. X±SD, m and M of SS depth measurements for cross-
sectional were in trotter foals 0,72±0,07 cm, 0,59 cm and 0,90 cm at T1; 0,74±0,07 cm, 0,6 cm and 0,9 cm at T4; 
0,75±0,06 cm, 0,6 cm and 0,9 cm at T7; in PSI foals 0,73±0,06 cm, 0,65 cm and 0,85 cm at T1; 0,76±0,07 cm, 0,62 cm 
and 0,90 cm at T4; 0,77±0,07 cm, 0,70 cm and 0,95 cm at T7; in sella foals 0,83±0,07 cm, 0,70 cm and 0,96 cm  at T1; 
0,84±0,10 cm, 0,65 cm and 0,96 cm  at T4; 0,86±0,09 cm, 0,70 cm and 1,00 cm at T7; in donkey Amiata foals 
0,64±0,05 cm, 0,6 cm and 0,7 cm at T1; 0,64±0,07 cm, 0,6 cm and 0,7 cm T4; 0,65±0,06 cm, 0,6 cm and 0,7 cm at T7. 
X±SD, m and M of SS depth measurements for longitudinal scans were in trotter foals 0,73±0,06 cm, 0,6 cm and 0,9 cm 
at T1; 0,76±0,06 cm, 0,6 cm and 0,9 cm at T4; 0,76±0,05 cm, 0,6 cm and 0,9 cm at T7; in PSI foals 0,73±0,06 cm, 0,6 
cm and 0,9 cm at T1; 0,75±0,07 cm, 0,65 cm and 0,90 cm at T4; 0,77±0,06 cm, 0,70 cm and 0,90 cm at T7; in sella foals 
0,82±0,08 cm, 0,70 cm and 1, 00 cm at T1; 0,84±0,09 cm, 0,65 cm and 0,95 cm at T4; 0,89±0,09 cm, 0,65 cm and 0,95 
cm at T7; in donkey Amiata foals 0,63±0,07 cm, 0,5 cm and 0,6 cm at T1; 0,63±0,06 cm, 0,5 cm and 0,6 cm at T4; 
0,64±0,05 cm, 0,6 cm and 0,7 cm at T7. Anova test showed differences related to time in trotter and PSI foals, both for 
cross-sectional and longitudinal scan. Bonferroni test showed differences between T1 vs T7 for trotter foals and between 
T1 vs T4 and T1 vs T4 for PSI foals. T-test did not show any differences between fillies and colts for all the foals 
examined. Discussion and conclusions. Our findings show an increase of the depth of the dorsal SS during the first 
week of life for trotter and PSI foals, but not in Sella and in donkey foals. Moreover, these values could be used as 
specific references to evaluate an increase of CSF pressure in foals affected by PAS. 
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INTRODUZIONE 
 
L’ecografia della colonna vertebrale è stata studiata nei neonati al fine di 
valutare i parametri fisiologici e diagnosticare malformazioni congenite 
o patologie acquisite (Unsinn et al, 2000). 
Nei cani, la valutazione ecografica dell’articolazione atlanto-occipitale è 
stata eseguita al fine di studiare il tratto di transizione cranio-cervicale in 
soggetti normali ed è stata, poi, comparata con i reperti ecografici di 
soggetti affetti dalla sindrome da malformazione occipitale caudale 
(Schmidt et al., 2008). 
Nella medicina del cavallo, le caratteristiche ecografiche del collo erano 
state studiate in passato in relazione al dolore cervicale causato da 
malformazioni occipito-atlanto-assiali (Mayhew et al., 1978), erosioni 
(Walmsley, 1988), anchilosi, sublussazioni, osteocondrosi 
dell’articolazione atlanto-occipitale, calcificazioni o desmopatie 
inserzionali del legamento nucale e lesioni meccaniche (Gollob et al., 
2002). 
L’ecografia è stata considerata un valida tecnica per la diagnosi di 
patologie a carico dell’articolazione atlanto-occipitale (Walmsley, 1988; 
Gollob et al., 2002). 
Inoltre, la visualizzazione ecografica dello spazio atlanto-occipitale offre 
un valido ausilio alla puntura dello spazio subaracnoideo al fine di 
raccogliere campioni di liquido cefalo rachidiano o iniettale un mezzo di 
contrasto per la mielografia (Audigiè et al., 2004). 
Recentemente, la tecnica ecografica è stata segnalata come un utile 
strumento di investigazione della variazione pressoria del liquido 
cefalorachidiano nel puledro neonato, in condizioni sia fisiologiche che 
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patologiche. In tale studio è stata riportata una correlazione tra pressione 
del liquor e misurazione ecografica della profondità dello spazio 
subaracnoideo dorsale (Bucca et al., 2008). 
Lo scopo del presente studio è quello di misurare, utilizzando 
l’ecografia, la profondità dello spazio sub-aracnoideo dorsale a livello 
dello spazio atlanto-occipitale in puledri sani equini ed asinini, al fine di 
ottenere un intervallo di valori utilizzabili come riferimento per valutare 
in modo non invasivo un eventuale incremento della pressione del 
liquido cefalorachidiano. 
7 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
PARTE GENERALE 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
8 
 
9 
 
 
1 SPAZIO ATLANTO-OCCIPITALE: ANATOMIA. 
 
Lo spazio atlanto-occipitale è delimitato cranialmente dall’osso 
occipitale e caudalmente dalla prima vertebre cervicale o atlante. 
L’articolazione consta di una doppia condilartrosi e si instaura tra i 
condili dell’occipitale ed i processi articolari craniali dell’atlante; tale 
articolazione comprende, oltre alla capsula articolare, il legamento 
laterale e i legamenti occipito-atloideo dorsale e ventrale. Il primo, pari, 
si stacca dal processo giugulare dell’occipitale e raggiunge l’ala 
dell’atlante, il secondo, impari, ha la funzione di rafforzare sia 
dorsalmente che ventralmente la capsula articolare. 
Attraverso il forame dell’osso occipitale, il midollo spinale si continua 
senza limiti netti dal midollo allungato e decorre in tutta la sua lunghezza 
all’interno del canale vertebrale avvolto dalle meningi spinali. 
Dorsalmente all’articolazione atlanto-occipitale, sul piano mediano, 
decorre il legamento comune sopraspinoso, che origina dalla 
protuberanza occipitale esterna e si porta fino alla spina sacrale 
decorrendo al di sopra dei processi spinosi. La sua porzione cervicale è 
pari, con le componenti dei due lati adese sul piano sagittale a costituire 
una struttura di natura elastica. 
Lateralmente al legamento comune sopraspinoso passa il tendine del 
semispinoso della testa; ventralmente si trovano i corpi muscolari dei 
muscoli splenio, grande retto dorsale della testa e obliquo caudale della 
testa. Il primo fa parte del gruppo dei muscoli spino-dorsali, mentre gli 
altri dei muscoli estrinseci della testa che vanno ad agire 
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sull’articolazione atlanto-occipitale e atlanto-epistrofea, determinando i 
movimenti rotatori e flessori della testa. 
Ventralmente all’articolazione atlanto-occipitale decorrono i fasci 
laterali e mediali del muscolo lungo della testa, costituito da fasci carnosi 
che si staccano dai processi trasversi delle vertebre comprese tra la terza 
e la sesta cervicale e convergono in un tendine comune che si fissa sul 
processo muscolare emergente tra basioccipitale e basisfenoide. E’ un 
potente flessore della testa, se contratto unilateralmente la ruota di lato. 
Infine, ventralmente a tale muscolo, si trova il laringofaringe sul piano 
sagittale mediano e lateralmente la ghiandola mandibolare e parotide. 
 
 
Figura 1 Sezione trasversale passante per l’atlante. (Barone, 1987) 
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E’ interessante approfondire l’anatomia di due strutture sopracitate: il 
midollo spinale e le meningi. 
12 
 
 
1.1 Midollo spinale (Barone, 2006). 
 
Il midollo spinale è la parte del sistema nervoso centrale allogata nel 
canale vertebrale, che tuttavia non occupa interamente. L’intervallo 
compreso tra la sua superficie e la parte ossea è occupato in gran parte 
dalle meningi e, esternamente a questi involucri (spazio epidurale), da un 
tessuto adiposo assai lasso e, ventralmente, dal plesso venoso e dal 
legamento longitudinale dorsale delle vertebre.  
Il midollo spinale è fissato cranialmente dalla sua continuità con 
l’encefalo, in particolare con il midollo allungato, a livello del forame 
occipitale e caudalmente per mezzo dell’attacco del filum terminale 
durale sulle vertebre coccigee. 
Ha l’aspetto di un cordone appiattito in senso dorso-ventrale, di colore 
bianco lattescente, consistente e un po’ elastico. Il diametro è piuttosto 
uniforme, anche se presenta due brevi intumescenze corrispondenti alle 
zone di emergenza dei nervi spinali destinati ai plessi brachiale e 
lombosacrale. 
A partire dai segmenti lombosacrali, il midollo spinale, si riduce 
rapidamente di diametro assumendo la forma conica, detta cono 
midollare, e si continua, quindi, nel filum terminale, propaggine della pia 
madre che lo riveste. 
Qualunque sia il segmento considerato, il leggero appiattimento 
dorsoventrale del midollo spinale permette di riconoscergli due facce, 
dorsale e ventrale, e due margini, laterali e simmetrici. 
La faccia dorsale mostra sulla linea mediana un solco poco profondo, il 
solco mediano dorsale (Sulcus medianus dorsalis). Da ciascun lato 
questa faccia dà impianto alla radici dei nervi spinali, formate da piccoli 
13 
 
fasci dissociati di fibre che convergono lateralmente per attraversare 
insieme la dura madre. La loro penetrazione nel midollo spinale avviene 
su una linea longitudinale appena interrotta da nervi consecutivi, a livello 
della quale si presenta, più o meno distinguibile a seconda del tratto 
considerato, un solco laterale dorsale (Sulcus lateralis dorsalis) appena 
accennato. Spesso indistinguibile nelle regioni caudali del midollo  
spinale, questo solco diventa generalmente più netto nelle parti toracica e 
cervicale. Delimita con il solco mediano dorsale una superficie liscia e 
leggermente convessa che corrisponde al cordone dorsale (Funiculus 
dorsalis). 
La faccia ventrale è divisa sul piano mediano da un solco stretto ma 
profondo: la fessura mediana (Fissura mediana). Da ciascun lato, 
l’emergenza delle radici ventrali dei nervi spinali è dispersa su una 
superficie longitudinale più larga di quella delle radici dorsali e molto 
più nettamente interrotta tra nervi successivi. E’ il solco laterale ventrale 
(Sulcus lateralis ventralis), che, con la fessura mediana, delimita il 
cordone ventrale (Funiculus ventralis), liscio e convesso 
trasversalmente. 
Ciascun margine è ispessito, quasi convertito in una faccia. E’ 
regolarmente convesso, esteso da una parte all’altra delle linee 
d’impianto delle radici nervose; corrisponde al cordone laterale 
(Funiculus lateralis)e dà attacco al legamento denticolato della meninge 
profonda, la pia madre, intimamente unita al midollo spinale. 
Il solco mediano dorsale e la fessura mediana ventralmente dividono la 
parte interna del midollo spinale in due metà simmetriche unite per 
mezzo di una commessura mediana. 
Il solco mediano dorsale, poco profondo, si prolunga mediante un sottile 
setto mediano dorsale (Septum medianum dorsale) che si spinge in 
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profondità fino a raggiungere la sostanza grigia e separa completamente i 
due cordoni dorsali della sostanza bianca. 
La fessura mediana sulla faccia ventrale, stretta ma profonda, raggiunge 
quasi la metà dello spessore del midollo spinale ma non arriva mai a 
contatto della sostanza grigia. Essa delimita così uno stretto istmo di 
sostanza bianca tra i due cordoni ventrali. 
La commessura che, tra il setto dorsale e il fondo della fessura, unisce le 
due metà del midollo spinale comprende due piani, dorsale e ventrale. 
La sua parte dorsale è formata da una sottile bandella trasversale di 
sostanza grigia che unisce due masse grigie laterali: è la commessura 
grigia, nella cui parte di mezzo si trova il canale centrale. La parte 
ventrale, generalmente più ispessita, è formata dalla bandella di sostanza 
bianca che unisce i cordoni ventrali al fondo della fessura mediana: è la 
commessura bianca, a livello della quale si incrociano numerose fibre. 
Nelle sezioni trasversali, in ciascuna metà del midollo spinale, la 
sostanza grigia disegna una specie di semiluna la cui concavità è laterale. 
Ciascuna semiluna è unita a quella del lato opposto dalla commessura 
grigia. L’insieme forma una grande H maiuscola. La sostanza bianca, 
invece, è disposta attorno alla sostanza grigia formando una specie di 
mantello che la copre completamente. 
La sostanza grigia è formata da raggruppamenti di pirenofori e fibre 
amieliniche, per lo più a decorso breve, che mettono in rapporto tra loro i 
vari neuroni dei diversi metameri (fibre associative). Dal punto di vista 
funzionale la sostanza grigia viene suddivisa in: dorsale, ventrale ed 
intermedia. 
La sostanza grigia dorsale, rappresentata dalle corna dorsali, ha funzione 
sensitiva. 
Nella porzione ventrale o corna ventrali, si distinguono nuclei con 
funzione motoria,che prendono il nome di motoneuroni. Da questi 
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originano fibre motrici dei nervi spinali destinate al controllo motorio dei 
muscoli scheletrici. 
La sostanza grigia intermedia appartiene funzionalmente al sistema 
vegetativo. (Aguggini, 1998) 
La sostanza bianca è invece rappresentata da fibre mieliniche a decorso 
lungo, fibre cordonali, o breve, fibre dei fasci fondamentali, e da cellule 
della nevroglia. 
Alcuni fasci cordonali hanno un decorso ascendente e mettono in 
rapporto tra loro strutture sensitive del midollo con strutture sensitive 
encefaliche; altri hanno un decorso discendente e mettono in rapporto 
strutture motrici encefaliche con i motoneuroni delle corna ventrali del 
midollo spinale. I fasci discendenti, tuttavia, non costituiscono solo un 
sistema motorio ma, attraverso loro collaterali, vanno a regolare la 
trasmissione degli impulsi sensitivi nei fasci ascendenti (Brodal, 1969). 
I fasci fondamentali originano e terminano nell’ambito del midollo 
spinale e servono a connettere i neuroni spinali a livelli intrasegmentali e 
intersegmentali. (Aguggini, 1998) 
16 
 
 
1.2 Meningi spinali (Barone, 2006). 
 
Le meningi sono involucri sovrapposti che fissano in maniera flessibile, 
ma solida, il sistema nervoso centrale nella cavità cranica e nel canale 
vertebrale. Ne assicurano la protezione meccanica e fagocitaria; 
contribuiscono inoltre alla regolazione della sua irrorazione sanguigna. 
Ci sono tre meningi: la dura madre, esterna e fibrosa; l’aracnoide, interna 
e lassa, e, infine, la pia madre, che aderisce alla superficie dell’encefalo e 
del midollo spinale. Ciascuna si compone di due parti, una cranica e 
l’altra spinale. 
La dura madre spinale presenta una struttura più semplice della sua 
omologa encefalica. Si compone di una mescolanza stipata di fibre 
collagene intrecciate in veri sensi, la cui orientazione prevalente è 
longitudinale. I fasci di fibre sono mescolati a fibrociti e a numerose 
fibre elastiche. Questa parte della dura madre forma una lunga guaina in 
senso dorso ventrale, il cui diametro è molto più grande di quello del 
midollo spinale, ma è decisamente inferiore a quello del canale 
vertebrale, tra i quali è presente lo spazio epidurale o peridurale. La 
guaina durale è in diretta continuità con la dura madre encefalica a 
livello del contorno del foramen ma gnum dell’osso occipitale e 
presenta una leggera dilatazione a livello di ciascuna intumescenza del 
midollo spinale. Termina appuntita, formando così un cono durale che si 
prolunga nel filum durale attorno alla parte caudale del filum terminale, 
al quale fornisce un sottile involucro fibroso. Questo prolungamento si 
porta nelle vertebre coccigee della parte iniziale della coda e vi prende 
inserzione. La fascia interna dell’astuccio è liscia e lucente; riceve in 
ciascun intervallo di due nervi successivi l’inserzione di una punta del 
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legamento denticolato. La faccia esterna è unita alla parete del canale 
vertebrale dalle travate di connettivo assai lasso e più o meno infiltrato di 
grasso dello spazio epidurale. Questo spazio non è ugualmente ripartito 
attorno alla dura madre spinale, è quasi assente sulla fascia ventrale, che 
è in rapporto con il legamento longitudinale dorsale e con i plessi 
vertebrali interni ventrali. 
L’aracnoide, che chiude in superficie la cavità subaracnoidea e il suo 
reticolo, è una sottile membrana formata da una rete di fibre collagene 
mescolate a fibre elastiche e rivestita sulle due facce da fibroblasti 
particolari, che si presentano come cellule piatte provviste di 
prolungamenti interdigitati con quelli delle cellule vicine . Queste cellule 
sono capaci in presenza di elementi estranei di diventare mobili e di 
svolgere funzioni di macrofagi liberi. Le trabecole del reticolo 
subaracnoideo hanno una struttura analoga all’aracnoide, ma le fibre che 
formano il loro asse sono orientate e più o meno parallele. Attorno al 
midollo spinale e per tutta la sua lunghezza, la cavità subaracnoidea è 
ampia. Le trabecole formano un feltro assai lasso e gli spazi che le 
separano sono larghi e occupati dal liquido cerebrospinale. Sulla faccia 
ventrale, esse tendono a diventare più dense sul piano mediano e 
abbozzano spesso un setto incompleto. Ovunque, inoltre, gli spazi 
intratrabecolari comunicano liberamente. La cavità subaracnoidea 
diventa particolarmente ampia attorno al cono midollare e, al di là di 
questo, fino al cono durale. Forma così una specie di cisterna 
lombosacrale, facilmente punzonabile attraverso uno spazio 
intervertebrale. La cavità subaracnoidea è larga e pure facilmente 
accessibile a livello dell’articolazione atlanto-occipitale, dove si continua 
cranialmente con la cisterna cerebellomedullare o cisterna magna. 
La pia madre si compone di due lamine strettamente unite, una esterna e 
una interna. La lamina esterna si compone di una densa rete di trabecole 
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formate da fibre collagene accompagnate da fibrociti e unite a quelle 
dell’aracnoide. La lamina interna aderisce fortemente al tessuto nervoso 
che ricopre. Si compone di una delicata rete di fibre elastiche e 
collagene, rivestita nella sua faccia profonda da un unico strati di 
fibrociti appiattiti. Questo strato mesoteliale riposa su una membrana 
gliale limitante, estremamente sottile, formata da un unico strato 
continuo di astrociti, la quale costituisce il rivestimento gliale del tessuto 
nervoso. Da ciascun lato, la pia madre invia verso la dura madre delle 
espansioni che contribuiscono a fissare il midollo spinale al suo fodero 
meningeo: i legamenti denticolati. Ciascuno di essi rappresenta un sottile 
nastro triangolare attaccato sul lato del midollo spinale di ciascun 
intervallo compreso tra due nervi consecutivi. La sua base prende origine 
dalla pia madre come espansione dei suoi componenti fibrosi. L’apice, 
assai corto, è in continuità con la faccia interna della dura madre. 
Ciascun legamento attraversa quindi lo spazio subdurale nel quale è 
avvolto da una sottile espansione dell’aracnoide. 
 
 
Figura 2 Sezione longitudinale. Meningi. (Budras et al., 2003) 
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2 LIQUIDO CEFALORACHIDIANO (Furr, 2007). 
 
Il liquido cefalorachidiano (LCR), denominato anche liquor, è un fluido 
incolore e trasparente che permea tutto il sistema nervoso centrale (SNC) 
e lo mantiene in sospensione, proteggendolo, nutrendolo e contribuendo 
alla regolazione della pressione intracranica. 
Viene prodotto a partire dal plasma, principalmente a livello del plesso 
coroideo nel sistema ventricolare dell’encefalo, circola attraverso il 
ventricoli encefalici, il canale centrale del midollo spinale e lo spazio 
subaracnoideo ed è assorbito dai villi aracnoidali dei seni venosi e delle 
vene cerebrali. 
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2.1 Produzione, circolazione ed assorbimento del liquido 
cefalorachidiano (Furr, 2007). 
 
Il liquido cefalorachidiano origina dall’ultrafiltrazione del plasma 
sanguigno e da un’attiva secrezione da parte delle cellule del plesso 
coroideo a livello dei ventricoli laterali per un 60-70%, mentre il restante 
30-40% dalle cellule ependimali che rivestono i ventricoli, dalle 
leptomeningi (pia madre e aracnoide) e dai vasi dell’encefalo e del 
midollo spinale (Banks, 1981). 
Il LCR viene prodotto a una velocità di flusso costante, qualsiasi sia la 
sua pressione nel sistema ventricolare; tale velocità è indipendente dalla 
pressione idrostatica sanguigna, ma è influenzata dalla pressione 
osmotica (Bucca et al., 2008). 
La velocità di produzione del LCR può essere alterata da vari fattori: è 
diminuita dall’anidrasi carbonica, dagli inibitori della pompa Na-K ATP 
dipendente e dall’iperosmolarità, mentre è aumentata dalla tossina del 
colera e dalla stimolazione adrenergica (Fishman, 1992). 
Agenti osmoticamente attivi e soluzioni iperosmotiche come il 
mannitolo e il dimetil sulfossido (DMSO), se iniettati per via 
endovenosa, diminuiscono la produzione di LCR, infatti, l’utilizzo di tali 
sostanze trova un’applicazione clinica nell’involvere l’edema cerebrale 
(de Lahunta e Glass, 2008). 
Nel sistema nervoso centrale il sangue è separato dal liquido interstiziale 
e dal LCR rispettivamente dalla barriera emato-encefalica (BEE) e dalla 
barriera emato-liquorale (BEL). Un tempo erano considerate la stessa 
struttura, ma ricerche più accurate hanno dimostrato che sono due 
barriere indipendenti e hanno differenti funzioni (Brigham, 1977). 
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La BEE consta di una superficie largamente estesa nel SNC che separa i 
fluidi interstiziali dal circolo sanguigno. La BEL, invece, presenta una 
superficie più ridotta della precedente ed è rappresentata dal plesso 
coroideo e da altre piccole regioni dei ventricoli che si pongono tra il 
LCR e i vasi sanguigni (Pardridge et al., 1986). 
Poiché queste due barriere hanno funzioni separate anche la loro 
struttura anatomica è significativamente differente. La BEE è composta 
da endotelio capillare, da una lamina basale, da periciti, da cellule 
dell’astroglia e da macrofagi perivascolari; mentre la BEL è costituita da 
endotelio capillare, scarso tessuto connettivo, lamina basale e cellule 
ependimali. 
Danni alla BEL possono determinare alterazioni nella composizione del 
LCR, facilmente svelabili con l’analisi del liquido.  
L’integrità della BEE, invece, è valutata attraverso il quoziente albumina 
(AQ) (Andrews et al., 1990). 
Il LCR, dopo la formazione, scorre all’interno del terzo e quarto 
ventricolo portandosi continuamente nello spazio subaracnoideo 
attraverso aperture laterali collocate a livello del velo midollare 
posteriore.  
Il flusso del LCR è unidirezionale dai ventricoli allo spazio 
subaracnoideo ed è determinato principalmente dalla pulsazione del 
sangue nel plesso corioideo. Va ricordato, infatti, che la cavità cranica è 
uno spazio chiuso costituito da tre componenti: il parenchima cerebrale, 
il sangue e il liquido cerebro spinale. Ogni aumento di volume di uno di 
questi elementi deve essere compensato da una riduzione in volume 
degli altri. A ogni pulsazione arteriosa la pressione del LCR aumenta e 
un’ondata defluisce attraverso le aperture laterali del quarto ventricolo 
verso lo spazio subaracnoideo (Barone, 2006). 
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Il LCR è assorbito dal sistema di villi aracnoidei a livello dei seni venosi 
nello spazio subaracnoideo oppure dai vasi venosi cerebrali (Tripathi, 
1977). 
Quando la pressione del LCR supera quella del comparto venoso, a 
livello dei villi si aziona come una valvola a una via che forza il deflusso 
del LCR all’interno dei seni venosi. 
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2.2 Raccolta del liquido cefalorachidiano (Furr, 2007). 
 
Il liquido cefalorachidiano può essere prelevato da due diverse sedi: 
dalla cisterna magna a livello della giunzione articolare atlanto-
occipitale, o dallo spazio subaracnoideo nella regione lombosacrale. 
La raccolta del LCR a livello dello spazio atlanto-occipitale può essere 
eseguita sia con il puledro in stazione quadrupedale che in decupito 
laterale destro o sinistro, tuttavia per tale manualità è indispensabile un 
adeguato contenimento che rende spesso necessaria l’anestesia generale 
del soggetto (Madigan, 1997). 
In puledri particolarmente depressi o abbattuti, può essere sufficiente una 
buona sedazione associata alla somministrazione di farmaci 
anticonvulsivanti. Nell’adulto è sempre eseguita l’anestesia generale.  
Prima di procedere al prelievo, l’area interessata è tricotomizzata e la 
cute preparata sterile. Il soggetto è posto in decupito laterale con la testa 
flessa ventralmente in modo da espandere lo spazio tra l’osso occipitale e 
l’atlante. Un ago spinale da 18 o 20 G e lungo 9 cm viene introdotto 
caudalmente alla protuberanza occipitale esterna nel punto in cui la 
perpendicolare a tale protuberanza interseca l’asse passante per i margini 
anteriori delle ali dell’atlante: una piccola depressione cutanea ne facilita 
l’individuazione. L’ago deve essere direzionato verso l’angolo della 
mandibola e fatto avanzare fino alla perforazione della dura madre, 
tipicamente a una profondità di circa 5 cm in un cavallo adulto. E’ 
importante assicurarsi che l’ago avanzi sul piano mediano. 
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Figura 3 Punto di repere per la raccolta del LCR a livello dello spazio atlanto-occipitale. I punti 
di riferimento palpabili sono i margini anteriori delle ali dell’atlante  e la protuberanza 
occipitale esterna . (de Lahunta e Glass, 2008) 
 
La resistenza all’avanzamento dell’ago si accresce durante la 
perforazione del legamento nucale, dopodiché si ridurrà bruscamente. A 
questo punto l’operatore può interrompere l’inserimento dell’ago e può 
togliere il mandrino. Il liquido cefalorachidiano fluirà spontaneamente 
all’esterno. Nel cavallo adulto può essere raccolta una quantità di liquor 
pari a 5-10 ml, mentre nel puledro neonato è più prudente prelevare 1-2 
ml circa (Furr, 2007). 
Per la raccolta del LCR dallo spazio lombosacrale, il cavallo deve essere 
sedato, contenuto in un travaglio ed eventualmente applicato un 
torcinaso. Il punto di repere è sulla linea sagittale mediana 1 cm più 
craniale all’intersezione di questa con l’asse  tangente il margine craniale 
delle tuberosità del sacro. Tale punto è identificato grazie ad un esame 
visivo della parte e alla palpazione delle strutture di riferimento (de 
Lahunta e Glass, 2008).  
Nei soggetti obesi in cui si rende difficile e talvolta impossibile 
l’identificazione dei punti di riferimento attraverso la palpazione può 
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essere necessario l’utilizzo di un ecografo. Quando viene usato 
l’ecografo come guida il sito d’iniezione è sulla linea sagittale mediana 
da 0.5 a 1 cm più craniale al punto in cui la tuberosità sacrale è più 
superficiale (Aleman et al., 2007). 
 
 
Figura 4 Punto di repere per la raccolta del LCR a livello dello spazio lombosacrale. I punti di 
riferimento palpabili sono la tuberosità dell’anca , il processo spinoso di L6 , Il processo 
spinoso di S2  e la tuberosità sacrale . (de Lahunta e Glass, 2008) 
 
Tale area deve essere tricotomizzata e la cute preparata sterilmente; 
dopodiché, una piccola incisione eseguita con una lama da bisturi può 
facilitare l’inserimento dell’ago spinale. L’ago spinale 18 o 20 G, lungo 
da 17 a 20 cm viene inserito e stabilizzato sulla superficie cutanea con 
una mano, mentre con l’altra si fa avanzare fermamente in profondità, 
evitando deviazioni laterali o cranio-caudali. 
Durante l’inserimento dell’ago spinale viene percepito un aumento della 
resistenza che bruscamente scompare al superamento del legamento 
flavum, ciò indica il corretto posizionamento dell’ago per il prelievo. Lo 
spazio subaracnoideo è raggiunto ad una profondità di circa 13 cm per i 
cavalli di medie dimensioni. Il mandrino può essere rimosso e il LCR 
viene raccolto con una delicata aspirazione usando una siringa da 5 o 10 
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ml. Se il liquido non viene recuperato e l’ago è correttamente 
posizionato, può essere fatto avanzare di 1 mm alla volta e ritentata 
l’aspirazione oppure può essere applicata una pressione su entrambe le 
vene giugulari al fine di incrementare la pressione intracranica e 
promuovere il flusso del liquor caudalmente. 
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2.3 Valutazione del LCR 
 
L’analisi del liquido cefalorachidiano rappresenta un esame di notevole 
utilità nella diagnosi di molte patologie del sistema nervoso centrale. 
Prevede la valutazione della pressione e della composizione. 
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2.3.1 Pressione. 
 
Il LCR è riversato in un comparto a volume fisso, poiché racchiuso in 
una rigida struttura ossea che ne impedisce l’espansione oltre un certo 
limite; ciò porta allo sviluppo di una pressione intracranica. I tre 
componenti del sistema nervoso centrale che interagiscono nel generare 
la pressione intracranica sono: l’encefalo, la componente vascolare 
sanguigna e il LCR. In accordo con la dottrina di Monroe-Kellie, 
l’incremento in volume di uno dei componenti è compensato con la 
riduzione in volume di un altro di essi oppure con un aumento della 
pressione.  Usando la tecnica manometrica, la pressione a livello dello 
spazio atlanto-occipitale varia da 11,5 a 38,5 mmHg con un valore medio 
di 27.6 mmHg (Mayhew et al., 1977).  
L’incremento della pressione può derivare dalla parziale o totale 
occlusione del flusso giugulare che determina un aumento del volume 
ematico nelle cavità craniche e una compressione del liquor a livello 
spinale. Tale effetto può essere sfruttato per la raccolta del liquido a 
livello spinale, come precedentemente è stato descritto, oppure come 
ausilio diagnostico per l’individuazione di lesioni compressive, masse 
neoplastiche, o ascessi lungo il midollo spinale: in presenza di tali lesioni 
la compressione della vena giugulare non comporta l’atteso incremento 
di pressione del liquido (George, 1990). 
Incrementi della pressione del LCR possono verificarsi in seguito a 
lesioni conseguenti a variazioni pressorie ematiche e alla presenza di 
masse occupanti spazio intracranico, quali tumori, ascessi, emorragie o 
edemi. In particolare l’edema citotossico è causato dall’inadeguata 
ossigenazione cerebrale che comporta un rigonfiamento delle cellule 
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nervose ed endoteliali; l’ipercapnia conseguente ad una scarsa 
ventilazione polmonare incrementa la pressione ematica intracranica 
aggravando l’edema cerebrale esistente (de Lahunta e Glass, 2008) 
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2.3.2 Composizione. 
 
Normalmente, il liquor si presenta limpido, trasparente e con una 
viscosità simile all’acqua. 
Il campione di LCR andrebbe posto in una provetta trasparente e 
confrontato con un simile quantitativo di acqua. 
L’aumento della viscosità può essere causato dalla presenza di coaguli di 
fibrina conseguenti a processi flogistici (de Lahunta e Glass, 2008). 
La torbidità del LCR è valutata secondo una scala numerica da 0 a +4 
come riportato in Tabella 1.  
 
Punteggio 
torbidità 
Descrizione dell’aspetto 
  0 Cristallino 
+1 Torbidità appena visibile 
+2 Torbidità chiaramente presente; il giornale è facilmente 
leggibile attraverso il campione 
+3 Torbidità evidente; il giornale non è facilmente leggibile 
attraverso il campione 
+4 Opaco; il giornale non è leggibile attraverso il campione. 
Tabella 1 Scala di torbidità per la valutazione del LCR. (Furr, 2007) 
 
Un suo aumento è visibile macroscopicamente quando la conta cellulare 
supera 400 cell/mm3, oppure è presente del grasso epidurale, batteri o 
funghi. La xantocromia, una colorazione giallastra o giallo-arancio del 
liquido, deriva dalla presenza della bilirubina (Fishman, 1992). 
La causa più comune è la rottura dei globuli rossi nel LCR, ma può 
essere dovuto anche all’iperbilirubinemia. La lisi degli eritrociti, con 
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conseguente xantocromia, si ha circa 1-4 ore dopo l’evento emorragico 
(Green et al., 1994). 
Anche un’alta concentrazione di proteine totali, oltre 150 mg/dl, è causa 
di una colorazione giallastra del liquor.  
La quantità di cellule nel LCR è molto ridotta rispetto a quella del 
sangue. Normalmente la concentrazione dei globuli bianchi nei cavalli 
adulti e nei puledri è tra 0 e 6 cell/µl. I leucociti sono principalmente 
mononucleati , neutrofili ed eosinofili non sono rari in cavalli sani e 
dovrebbero essere esaminati con sospetto anche se la conta cellulare è 
bassa. Le cellule all’interno del LCR si deteriorano rapidamente, perciò 
il contenuto cellulare dovrebbe essere esaminato entro un’ora dalla 
raccolta (Furr, 2007).  
La pleiocitosi neutrofila è riscontrata in cavalli con infezioni batteriche, 
micotiche o virali oppure in corso di infiammazioni a carico del sistema 
nervoso centrale. La pleiocitosi eosinofila è rara, ma è riportata in cavalli 
con encefaliti verminose da Halicocephalobus sp. (Darian et al., 1988). 
Gli eritrociti dovrebbero essere del tutto assenti o, al massimo, in 
numero inferiore a 50 cell/ml, anche se spesso si trovano in quantità 
maggiori a causa della contaminazione ematica che frequentemente si 
verifica in sede di prelievo (Furr et al., 2002). 
La concentrazione di proteine nel LCR di cavalli sani varia da 10 a 120 
mg/dl a seconda della metodica utilizzata e della variabilità individuale 
(Green et al, 1994). 
La concentrazione delle proteine totali differisce anche in dipendenza del 
sito di prelievo: i campioni raccolti a livello lombo-sacrale hanno 
concentrazioni più alte rispetto al sito atlanto-occipitale (Andrews et al., 
1994).  
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Inoltre, studi hanno dimostrato che la concentrazione media di PT in 
puledri con età inferiore a 2 giorni è di 109.0 mg/dl, ovvero più alta 
rispetto agli adulti (Furr e Bender, 1994). 
La concentrazione di proteine aumenta in disfunzioni del sistema 
nervoso causate dall’aumento della permeabilità della BEE o della BEL, 
aumento della produzione intratecale delle proteine, in particolare IgG 
oppure per degenerazione o necrosi del tessuto nervoso (Furr, 2007). 
Un’indicazione dell’integrità della barriera emato-encefalica deriva dallo 
studio dell’albumina. Dal momento infatti che questa proteina non viene 
prodotta da nessuna cellula del sistema nervoso centrale, tutta l’albumina 
presente nel liquido cefalorachidiano (LCR) è di provenienza ematica 
(Coates, 2000).  
Nella normalità la concentrazione di albumina del LCR è direttamente 
proporzionale a quella del siero. Contaminazioni iatrogene di campioni 
di LCR, emorragie intratecali, infiammazioni o interruzioni di origine 
traumatica della BEE risulteranno in un elevato quoziente albumina, dato 
dal rapporto tra l’ albumina presente a livello di LCR (mg/dL) e quella 
presente nel siero (g/dL), moltiplicato per 10. In letteratura sono riportati 
valori fisiologici di AQ <2.1 per il cavallo adulto e di circa 1.8 ± 0.2 per 
il puledro (Andrews et al., 1990). 
Un altro parametro significativo è la glicorrachia: la concentrazione 
liquorale del glucosio. Questo valore nel cavallo deve essere 35-75% 
della glicemia. L’ipoglicorrachia può avere varie cause: l’ipoglicemia, 
una diminuzione nel trasporto attivo del glucosio o un aumento 
dell’utilizzo come in corso di meningite batterica (Furr, 2007). 
La concentrazione di acido lattico normalmente è di 0-8 UI/l. Il suo 
incremento è indice di patologie nervose quali la meningite batterica, 
encefalopatia equina dell’est, traumi cranici e ascessi; in quest’ultimo 
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caso in particolare può essere l’unico parametro alterato (Green e 
Mayhew, 1990). 
Infine, l’attività di enzimi presenti nel LCR può essere utile sia a livello 
diagnostico che clinico. I più discussi in letteratura sono la creatinin-
chinasi (CK), la lattato-deidrogenasi (LDH), la fosfatasi alcalina (AP) e 
l’aspartato-transaminasi (AST). La CK (0-8 UI/l) è un marker sensibile 
ma non specifico di patologie del sistema nervoso centrale. E’ stato 
riportato un aumento dell’attività della CK in cavalli con mieloencefaliti 
protozoarie, mentre la sua attività rientra nei parametri fisiologici in 
cavalli con mielopatie compressive nel segmento cervicale (Furr e Tyler, 
1990).  
I valori dell’LDH e della AP sono inferiori a 8 UI/l, mentre l’AST è tra 4 
e 16 UI/l. Un aumento dell’LDH è stato evidenziato nei cavalli con 
linfosarcoma spinale (Andrews e Reed, 1990). 
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3 SPAZIO ATLANTO-OCCIPITALE: ECOGRAFIA 
 
L’ecografia è un processo attivo che richiede, per ottenere un’immagine 
di ottima qualità, l’interazione tra veterinario, paziente, macchina 
ecografica e sonda. Il veterinario per interpretare accuratamente 
un’immagine ha bisogno di una perfetta conoscenza dell’anatomia e del 
comportamento degli ultrasuoni nei tessuti (Reef, 1998). 
L’ecografia sfrutta una sequenza di ultrasuoni diretta all’interno di un 
corpo; gli ultrasuoni attraversano i tessuti finché non raggiungono una 
superficie riflettente che li rinvia al dispositivo emittente il quale agisce 
anche da ricevitore. Il segnale di ritorno viene chiamato eco. Gli echi 
riflessi raggiungono un computer, che processa i segnali e li visualizza in 
uno schermo televisivo come immagini bidimensionali (Kealy e 
McAlliste, 2005). 
Il fascio di ultrasuoni è formato da brevi emissioni. La velocità con cui il 
suono si propaga nei tessuti molli è variabile: bassa nei gas, media nei 
tessuti molli ed elevata nell’osso. Un fattore decisivo nell’influenzare la 
velocità di propagazione è la densità dei tessuti, che se omogenea non 
riflette le onde sonore. L’interazione tra gli ultrasuoni, le varie strutture e 
le interfacce consente a una parte degli echi di essere rimandata alla 
fonte emittente, mentre il resto di essi attraversa i tessuti e viene riflesso 
in modo variabile. Dove esistono variazioni nella densità di un tessuto, 
ossia una superficie di separazione di parti non omogenee (interfaccia), 
si verifica un’attenuazione (una perdita di energia, un indebolimento) del 
fascio di ultrasuoni. Quando il fascio ultrasonoro e gli echi di ritorno 
attraversano un tessuto, si ha un certo grado di attenuazione, che dipende 
35 
 
sia dalla frequenza del trasduttore che dal tipo di tessuto. Onde sonore di 
bassa frequenza (da 2 a 3,5 MHz) penetrano più in profondità, ma la 
risoluzione dell’immagine o la definizione che sono in grado di produrre 
è relativamente bassa. Al contrario frequenze più alte (da 7,5 a 10 MHz) 
vengono attenuate più velocemente nel tessuto e la risoluzione 
dell’immagine è decisamente migliore. Esiste quindi una chiara 
correlazione tra la profondità della struttura da esaminare e la qualità 
dell’immagine realizzata (Kealy e McAlliste, 2005). 
L’impedenza acustica esprime la modalità di propagazione di un suono 
all’interno di un dato tessuto ed è ottenuta moltiplicando la velocità 
dell’onda con la densità del tessuto (Kealy e McAlliste, 2005). 
Ci sono solo minime differenze tra l’impedenza acustica dei vari tessuti 
molli e organi del corpo, mentre esistono grandi differenze tra tessuto 
molle e osso oppure strutture contenenti aria (Reef, 1998).  
L’osso ha un’impedenza acustica molto alta rispetto a quello dei tessuti 
molli, mentre l’aria ha un’impedenza acustica molto bassa. La marcata 
differenza tra l’impedenza acustica dell’aria o dell’osso e dei tessuti 
molli provoca la quasi completa rifrazione del fascio di ultrasuoni verso 
il trasduttore. Il risultato è la formazione di un’ombra acustica, 
solitamente vista con l’interposizione dell’osso, oppure un riverbero, 
causato dall’aria (Reef, 1998). 
Lo spazio atlanto-occipitale nell’uomo adulto e negli animali domestici 
rappresenta una finestra acustica, ovvero un segmento della colonna 
vertebrale in cui è possibile effettuare l’esame ecografico del contenuto 
del canale vertebrale, poiché non c’è interposizione di tessuto osseo. 
In medicina umana, nel neonato con sintomi riferibili a lesioni spinali, 
l’ecografia è la tecnica d’elezione per l’esame dell’intero midollo 
spinale; ciò è reso possibile dall’incompleta ossificazione e dalla 
predominante composizione cartilaginea degli archi vertebrali che offre 
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una finestra acustica dallo spazio atlanto-occipitale fino al sacro. Tale 
esame permette una diagnosi precoce di malformazioni acquisite e 
congenite, inoltre, è di semplice esecuzione e non richiede la sedazione o 
l’anestesia del paziente (Unsinn et al., 2000). 
In medicina veterinaria, l’esame ecografico dello spazio atlanto-
occipitale può essere utilizzato per osservare il midollo spinale e le 
strutture annesse in modo semplice, non invasivo e senza sedazione o 
anestesia del paziente.  
Uno studio sull’esame ecografico dello spazio atlanto-occipitale 
effettuato su cani adulti ha descritto e comparato l’anatomia delle 
strutture nervose nel canale vertebrale tra soggetti di piccola e grossa 
taglia (Sepulveda Varas et al., 2007). 
Un altro studio è stato eseguito sulla differenza tra l’aspetto ecografico 
dello spazio in cani brachicefali normali e cani con la sindrome da 
malformazione occipitale caudale. Tale sindrome è una patologia che 
solitamente viene diagnosticata con la risonanza magnetica, ma, 
nell’articolo, gli autori propongono la possibilità di utilizzare anche 
l’ecografia a livello dello spazio atlanto-occipitale come mezzo 
diagnostico (Schmidt et al., 2008).  
Nel cavallo, un articolo riguardante lo studio ecografico dell’anatomia 
dello spazio atlanto-occipitale, pubblicato nel 2000 da Gollob et al., 
propone tale tecnica come mezzo diagnostico semplice e non invasivo 
delle strutture articolari e periarticolari dell’articolazione atlanto-
occipitale. 
Patologie a questo livello potrebbero essere diagnosticate anche con la 
tecnica radiografica, ma la sovrapposizione ossea e la difficoltà 
nell’effettuarla ne limitano l’utilizzo. Altre tecniche diagnostiche che 
permetterebbero una buona visualizzazione dell’area sono la risonanza 
magnetica e la tomografia computerizzata, tuttavia, sono molto costose, 
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reperibili solo in cliniche specializzate e devono essere eseguite con il 
soggetto in anestesia generale. L’esame ecografico invece ha il 
vantaggio di essere pratico, meno costoso e richiede la sedazione solo in 
pochi soggetti (Gollob et al., 2002). 
L’ecografia a livello dello spazio atlanto-occipitale permette anche una 
buona visualizzazione del midollo osseo e delle meningi; per questo, può 
essere utilizzata come guida per la puntura dello spazio subaracnoideo al 
fine di raccogliere il liquido cefalorachidiano o d’iniettare il mezzo di 
contrasto per la mielografia, riducendo i potenziali rischi che possono 
insorgere con tale procedura (Audigiè et al., 2004). 
Nei puledri, lo spazio atlanto-occipitale fornisce un semplice accesso al 
canale neuronale per l’investigazione ecografica. Nei neonati le strutture 
che separano la cute dal midollo spinale al livello dello spazio atlanto-
occipitale sono più assottigliate rispetto al cavallo adulto, quindi, può 
essere acquisita un’eccellente immagine (Bucca, 2008). 
L’immagine ecografica dello spazio atlanto-occipitale nei puledri neonati 
si dimostra efficace come guida nella puntura della cisterna cerebello-
midollare o per la raccolta del liquido cefalorachidiano o per misurare la 
pressione del liquor (Bucca, 2008). 
Nel 2008 è stato pubblicato uno studio di Bucca et al. in cui veniva 
studiata la variabilità dalla pressione del liquido cefalorachidiano in 
puledri neonati in condizioni sia fisiologiche che patologiche. Inoltre, in 
tale studio, veniva stabilita una correlazione tra la pressione del liquor e 
la misura dello spazio subaracnoideo dorsale registrato utilizzando 
l’immagina ecografica dell’area (Figura 5). 
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Figura 5 Ecografia dello spazio atlanto-occipitale. (Bucca et al., 2008) 
 
L’ecografia permette di valutare in tempo reale la qualità e la quantità 
del liquido cefalorachidiano e le relative strutture anatomiche, in un’area 
altrimenti di difficile accesso. In particolare, è possibile diagnosticare la 
presenza di meningiti o emorragie sub aracnoidee valutando 
l’ecogenicità del liquido cefalorachidiano come è possibile vedere nella 
Figura 6 e nella Figura 7 (Bucca, 2008). 
 
 
Figura 6 Ecografia spazio atlanto-occipitale. Emorragia focale a carico delle meningi. (Bucca et 
al., 2008) 
 
39 
 
 
Figura 7 Ecografia spazio atlanto-occipitale. Meningite settica. (Bucca et al., 2008) 
40 
 
 
4 ASFISSIA PERINATALE (Furr M., 2007)  
 
I termini encefalopatia ipossico-ischemica (HIE) o sindrome da mal 
adattamento (NMS) o asfissia perinatale (PAS) sono tutti utilizzati per 
indicare una sindrome multifattoriale non infettiva che colpisce i puledri 
nei primi giorni di vita. L’ampia varietà dei nomi con i quali è 
conosciuta riflette la variabilità delle caratteristiche cliniche con cui può 
manifestarsi. Il termine più appropriato è asfissia perinatale o peripartum 
asphyxia syndrome (PAS), poiché incoraggia il riconoscimento di 
disturbi renali, gastrointestinali, cardiaci, endocrini allo stesso modo dei 
sintomi neurologici e respiratori che incorrono nei puledri affetti (Vaala, 
1999). 
L’incidenza dell’asfissia perinatale è difficile da determinare, in quanto 
molti parti non vengono assistiti e molte volte tale sindrome è 
complicata da patologie secondarie che ne rendono difficile il 
riconoscimento. Uno studio, comunque, riporta che il 52% dei decessi 
dei puledri è associato a “patologie respiratorie” direttamente causate 
dall’asfissia (Drummond e Koterba, 1990). 
Un altro studio, condotto su 3514 puledri, ha riportato che le 
complicazioni alla nascita, inclusa la distocia e l’asfissia perinatale sono 
responsabili del 19% dei decessi entro 24 h dalla nascita (Giles e al., 
1994).  
Risulta chiaro che l’asfissia perinatale è una causa importante della 
morbilità e mortalità neonatale del puledro (Vaala, 1999). 
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4.1 Eziologia (Vaala, 1999). 
 
L’evento asfittico gioca un ruolo importante nell’eziologia di questa 
sindrome. L’asfissia è il risultato di una compromessa distribuzione di 
ossigeno alle cellule, che solitamente deriva dalla combinazione di 
ipossiemia (diminuita concentrazione di ossigeno nel sangue) e ischemia 
(diminuito flusso sanguigno e perfusione tissutale). L’ipossiemia pura 
implica una diminuzione della concentrazione di ossigeno nel sangue 
con la conservazione del flusso sanguigno, che consente agli organi di 
rispondere con un incremento nella loro efficienza di estrazione 
dell’ossigeno dalla circolazione. L’ischemia è molto più devastante e 
consegue in un metabolismo anaerobio, aumento della concentrazione di 
lattato, acidosi intracellulare ed è il preambolo per i danni da 
riperfusione. 
Nell’utero il feto si è adattato a un ambiente con concentrazioni di 
ossigeno relativamente basse accrescendo l’affinità dell’emoglobina 
fetale all’ossigeno, aumentando l’abilità di estrarre ossigeno dal sangue e 
migliorando la resistenza dei tessuti all’acidosi. I meccanismi 
compensatori del feto all’aumento dell’asfissia includono la bradicardia, 
la diminuzione del consumo di ossigeno, la glicolisi anaerobica e la 
ridistribuzione del flusso sanguigno con una perfusione preferenziale al 
cervello, al cuore e alle ghiandole adrenergiche a scapito della 
circolazione renale, intestinale, epatica, polmonare e muscolare 
(Behrman, 1981). 
L’estensione del danno tissutale dipenderà dalla tipologia dell’insulto 
asfittico, acuto o cronico, parziale o completo, e dalla maturità del 
puledro neonato, prematuro o a termine. 
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L’ipossia nel feto e nel neonato può essere associata a cause placentari 
come un distacco della placenta, edema, infezioni o insufficienza 
placentare, oppure può risultare da qualsiasi evento che danneggi la 
perfusione utero placentare nel periodo preparto o durante il parto, che 
riduca il flusso sanguigno del cordone ombelicale o l’ossigenazione dei 
tessuti. Anche parti distocici o indotti o cesarei possono essere causa di 
PAS. Inoltre, l’ipossia-ischemia può avere un’eziologia multifattoriale 
(Furr M., 2007). 
 
Causes of hypoxia in the fetus and neonate. 
Maternal Causes 
• Reduced maternal oxygen delivery 
Maternal anemia 
Maternal pulmonary disease with hypoxemia 
Maternal cardiovascular disease 
• Reduced uterine blood flow 
Maternal hypotension (endotoxemia/colic) 
Maternal hypertension (laminitis/painful conditions) 
Abnormal uterine contractions 
Anything that increases uterine vascular resistance 
Placental Causes 
• Premature placental separation 
• Placental insufficiency e.g., twins 
• Placental dysfunction 
Fescue toxicity 
Postmaturity 
Placentitis 
Placental edema 
• Reduced umbilical blood flow 
General anesthesia of the dam 
Congenital cardiovascular disease 
Inappropriate fetal blood distribution 
Fetal hypovolemia 
Excessive length of umbilical cord 
Intrapartum Causes 
• Dystocia 
• Premature placental separation 
• Uterine inertia 
• Oxytocin induction of labor 
• Caesarian section 
General anesthesia 
Poor uterine blood flow due to maternal positioning 
Decreased maternal cardiac output 
Reduced umbilical blood flow 
Effects of anesthetic drugs on fetus 
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• Anything that prolongs Stage 2 labor 
 
Neonatal Period Causes 
• Prematurity 
• Recumbency 
Musculoskeletal disease 
Sepsis 
Prematurity 
Mild HIE 
• Pulmonary disease 
Meconium aspiration 
Milk aspiration 
Persistent pulmonary hypertension 
Septic pneumonia 
Acute respiratory distress syndrome or acute lung injury (ARDS/ALI) 
• Severe disturbance in breathing pattern 
• Septic shock 
• Anemia 
Neonatal isoerythrolysis 
Excessive umbilical bleeding 
Fractured ribs (hemothorax) or long bone fracture 
• Congenital cardiovascular disease 
Tabella 2 Cause di Ipossia nel feto e nel puledro. (Palmer et al., 1998; Wilkins, 2003) 
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4.2 Patogenesi (Vaala, 1999). 
 
A livello del sistema nervoso centrale, l’asfissia causa l’encefalopatia 
ipossico ischemica (HIE), associata a emorragia, edema e necrosi. Una 
leggera asfissia produce un’ischemia tissutale transitoria con un danno 
potenzialmente reversibile. Una prolungata ischemia causerà una 
distruzione delle giunzioni strette tra le cellule endoteliali dei capillari 
cerebrali, con conseguente aumento della permeabilità e passaggio del 
plasma nel comparto interstiziale esitando in un edema vasogenico. La 
necrosi è causata e si accompagna all’aumento della pressione 
intracranica, alla progressiva tumefazione cerebrale, alla riduzione del 
flusso sanguigno cerebrale e all’esacerbazione degli insulti ischemici. 
Un importante mediatore del danno ischemico tissutale è il glutammato, 
un neurotrasmettitore eccitatorio (Clark, 1986; Rothman, 1986). 
Il glutammato, ad alte concentrazioni extracellulari, funge da 
neurotossina e media l’apertura dei canali ionici che permettono al sodio 
di entrare nelle cellule, seguito da un flusso di ioni cloruro e acqua con 
conseguente lisi osmotica e immediata morte neuronale. Il glutammato, 
inoltre, media una morte cellulare ritardata provocata dall’afflusso di 
calcio attraverso l’apertura dei canali del calcio voltaggio dipendente e 
dalla stimolazione diretta che esso esercita sui recettori dell’N-metil-D-
aspartato (NMDA), inducendo un’ ulteriore apertura dei canali del 
calcio. Alti livelli di calcio libero all’interno della cellula determinano 
l’attivazione di enzimi litici, generano radicali liberi e compromettono la 
funzione mitocondriale causando la morte cellulare. 
Ulteriori danni cerebrali derivano come conseguenza a ripetute crisi 
convulsive, che sono comuni nel corso di una grave encefalopatia. Il 
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quadro patologico è aggravato 1) dall’ipoventilazione e dall’apnea che a 
loro volta inducono ipossia e ipercapnia, 2) dall’aumento della pressione 
arteriosa e del flusso sanguigno cerebrale che causano un aumento della 
pressione intracranica, 3) dal progressivo danno neuronale causato da un 
eccessivo rilascio di amminoacidi eccitatori come il glutammato, 4) dal 
depauperamento delle riserve energetiche, già scarse a livello cerebrale, 
per sostenere l’attività convulsiva. 
Durante l’evento asfittico la diminuzione della perfusione nel comparto 
renale può causare necrosi tubulare, mentre una riduzione del flusso 
sanguigno mesenterico e splancnico causare ischemia intestinale. La più 
grave forma di disfunzione intestinale è l’enterocolite necrotizzante 
(NEC). Durante l’ischemia gastrointestinale diminuisce il metabolismo 
delle cellule della mucosa e cessa la produzione dello strato protettivo di 
muco, permettendo agli enzimi proteolitici di iniziare l’autodigestione 
della barriera mucosale. I batteri all’interno del lume intestinale possono, 
successivamente, moltiplicarsi, colonizzare e invadere la parete 
intestinale. Il gas intramurale, prodotto da alcune specie di batteri, causa 
lo sviluppo della pneumatosi intestinale. Possibili complicazioni 
prevedono la rottura intestinale, pneumoperitoneo, grave peritonite 
batterica e setticemia.  
La risposta della vascolarizzazione polmonare all’ipossia e all’acidemia 
prevede l’aumento della resistenza vascolare polmonare, l’ipertensione 
polmonare, l’aumento della pressione atriale e la persistenza del dotto 
arterioso e del forame ovale. Quando persiste la circolazione fetale, 
l’ipossiemia è esacerbata. Durante l’asfissia indotta dalla vasocostrizione 
polmonare, il deposito di substrato negli pneumociti è interrotto e la 
produzione di surfactante decresce, causando un’atelectasia polmonare 
secondaria. L’asfissia, inoltre, può coinvolgere direttamente il centro del 
respiro causando una respirazione anormale, come una prolungata apnea. 
46 
 
L’evento asfittico, durante la gestazione, può determinare il passaggio di 
meconio nel liquido amniotico, in tal caso sussiste il rischio che il 
puledro lo possa inalare. Il meconio causa un’ostruzione meccanica delle 
vie respiratorie con conseguente soffocamento o atelectasia regionale del 
polmone. Il meconio può indurre anche una polmonite associata a 
collasso alveolare e edema polmonare (Tyler et al., 1978). 
Gli acidi grassi liberi presenti nel meconio rimpiazzano il surfactante con 
conseguente ulteriore atelectasia e diminuita compliance polmonare 
(Clark et al., 1987) 
Effetti avversi dell’asfissia sulla funzione cardiaca sono una ridotta 
contrattilità del miocardio, una disfunzione ventricolare sinistra, 
un’insufficienza della valvola tricuspide e insufficienza cardiaca. 
Come conseguenza dell’insufficienza cardiaca, il puledro può sviluppare 
un’ipotensione sistemica, un’ulteriore compromissione del flusso 
ematico renale e una diminuita perfusione polmonare. 
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4.3 Sintomatologia.  
 
Un punto importante da considerare è che i neonati con l’encefalopatia 
ipossico ischemica possono essere normali alla nascita e non mostrare 
patologie a carico del sistema nervoso centrale da ore a giorni dopo il 
parto (Bernard, 2003). 
I sintomi sono solitamente osservati nelle prime 24 ore di vita ma 
possono talvolta comparire anche durante la prima settimana di vita 
(Furr, 2007). 
 
Organ System Clinical Signs Laboratory Findings Pathology Lesions 
CNS 
Hypotonia, hypertonia, 
seizures, coma, loss of 
suckle, proprioceptive 
deficits, apnea 
Increased ICP, increased 
BBB permeability and 
albumin quotient 
CNS hemorrhage, 
edema, ischemic 
necrosis 
Renal Oliguria, anuria, generalized edema 
Azotemia, hyponatremia, 
hypochloremia, abnormal 
urinalysis 
Tubular necrosis 
Gastrointestinal 
Colic, ileus, abdominal 
distension, bloody 
diarrhea, gastric reflux 
Occult blood (+) feces 
and reflux, pneumatosis 
intestinalis 
Ischemic mucosal 
necrosis, enterocolitis, 
ulceration 
Respiratory 
Respiratory distress, 
tachypnea, dyspnea, rib 
retractions 
Hypoxemia, hypercapnea, 
respiratory acidosis 
Hyaline membrane 
disease, atelectasis, 
meconium aspiration, 
pulmonary hypertension 
Cardiac 
Arrhythmia, weak 
pulses, tachycardia, 
edema, hypotension 
Hypoxemia, elevated 
myocardial enzymes 
Myocardial infarcts, 
valvular insufficiency, 
PFC 
Hepatic 
Icterus, abnormal 
mentation 
Hyperbilirubinemia, 
elevated liver enzymes 
Hepatocellular necrosis, 
biliary stasis 
Endocrine: 
adrenals, 
parathyroids 
Weakness, apnea, 
seizures 
Hypocortisolemia, 
hypocalcemia 
Necrosis, hemorrhage 
Tabella 3 Condizioni clinico-patologiche associate alla PAS. (Vaala, 1999) 
 
La sintomatologia clinica dell’encefalopatia ipossico ischemica nel 
puledro è molto varia. I sintomi possono essere lievi come una perdita 
del riconoscimento materno, debole riflesso di suzione, depressione 
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intermittente, atteggiamento errante. Possono verificarsi spasmi facciali, 
arricciamento delle labbra, bruxismo, tipologie di respiro patologiche. 
Talvolta è possibile riscontrare un’anormale vocalizzazione. Questi 
puledri possono dormire profondamente e avere difficoltà nel 
risvegliarsi. Possono essere presenti tutti questi sintomi e il paziente può 
non presentare complicazioni durante il ricovero. D’altra parte, la 
sintomatologia può progredire e aggravarsi con il tempo. I puledri 
possono diventare totalmente dissociati dall’ambiente e mostrare una 
cecità di origine centrale (Bernard, 2003).  
I puledri con PAS esibiscono una varietà di sintomi simili a crisi 
convulsive. Il nervosismo, che è associato a una lieve ipossia, non è una 
vera crisi, piuttosto un movimento disordinato con tremori che possono 
essere fermati con una debole contenzione. I tremori sono spesso ripetuti 
e di uguale intensità. Le crisi lievi possono essere caratterizzate da eventi 
parossistici come la deviazione degli occhi, nistagmo, movimenti di 
pedalamento, protrusione intermittente della lingua, movimenti 
incoordinati. Talvolta le crisi sono accompagnate da apnea, respirazione 
patologica e/o cambiamenti nel battito cardiaco. La rigidità muscolare 
caratterizza in alcuni casi le crisi convulsive e si manifesta come 
un’estensione simmetrica o una flessione degli arti, è spesso 
accompagnata da movimenti oculari anormali e apnea. Infine, le crisi 
convulsive cloniche sono vere crisi epilettiche caratterizzate da rigidi 
movimenti a scatti che non possono essere soppresse con la contenzione 
manuale (Vaala, 1999). 
Se le crisi convulsive sono ripetute e continue, il puledro generalmente 
nel periodo interictale è in uno stato stuporoso o comatoso. Non tutti i 
pazienti sviluppano le convulsioni prima di cadere in uno stato stuporoso 
(Bernard, 2003). 
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Sintomi riferibili a un coinvolgimento dell’apparato cardiopolmonare 
sono tachipnea, dispnea, ipotensione e murmure aumentato. Oliguria (<1 
ml urine/kg/h) ed edemi periferici sono indicativi di un danno ipossico 
renale. Sintomi connessi a danni ipossico-ischemici dell’apparato 
gastrointestinale sono ileo, reflusso gastrico, coliche, letargia, 
distensione addominale e diarrea (Vaala, 1999). 
La durata dei segni clinici è variabile e dipende dalla loro gravità. Alcuni 
soggetti guariscono in pochi giorni con la remissione della 
sintomatologia in ordine inverso rispetto alla sua insorgenza: a) ripresa 
dell’adattamento all’ambiente, b) ripresa dell’idonea postura in stazione 
quadrupedale e in deambulazione e c) ripresa dell’allattamento. 
Tipicamente, quando il puledro è ricoverato per un prolungato 
scompenso a carico del sistema nervoso centrale, la prognosi relativa alla 
ripresa delle funzioni nervose è infausta, anche se è stato osservato il 
recupero del riflesso di suzione dopo un prolungato stato di stupore 
(Bernard, 2003). 
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4.4 Diagnosi (Vaala, 1999). 
 
L’asfissia è la più probabile causa di deficit neurologici nel puledro, 
insieme ai gravi squilibri metabolici, alle infezioni e ai difetti congeniti. 
I parametri ematologici ed ematochimici sono solitamente normali 
oppure riflettono lo stress non specifico o la disidratazione (Furr, 2007).  
Il danno renale è indicato dall’aumento della concentrazione serica di 
creatinina e di urea, dall’aumento nelle urine degli enzimi tubulari, quali 
la γ-glutamil-transpeptidasi (GGT); e da squilibri elettrolitici, come 
iponatriemia, ipocalcemia e ipocloremia. L’aumento degli isoenzimi 
cardiaci sono indicativi di una sofferenza miocardica. 
L’ipossia e l’acidosi sono spesso presenti a causa della disfunzione 
respiratoria e delle crisi convulsive (Furr, 2007). 
L’analisi del liquido cefalo rachidiano può risultare normale o con una 
xantocromia superiore a quella osservata nei puledri sani (Furr e Bender, 
1994). 
Può essere riscontrato un incremento del quoziente albumina nel LCR, 
compatibile con un aumento della permeabilità della barriera emato-
encefalica. 
La pneumatosi intestinale, tipica dell’enterocolite necrotizzante, può 
essere diagnosticata utilizzando la radiografia o eseguendo un esame 
ecografico transaddominale. 
Altri validi ausili diagnostici che, però, godono di un limitato utilizzo 
nella medicina del cavallo sono la tomografia computerizzata (TC) e la 
risonanza magnetica (MRI) con cui sarebbe possibile ottenere scansioni 
dell’encefalo. 
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4.5 Terapia (Furr, 2007). 
 
Un’alta qualità di cure infermieristiche dei puledri affetti da asfissia 
perinatale è imperativo e deve includere il monitoraggio dei gas 
sanguigni, della funzione cardiaca, renale e dello stato nutrizionale. 
La correzione dell’ipossia, se presente, è solitamente eseguita con la 
somministrazione di ossigeno attraverso l’insufflazione nasale (10 L/min 
umidificato). Mantenere il puledro in posizione sternale è importante per 
ottimizzare gli effetti dell’ossigenoterapia. Se è presente atelectasia, 
sepsi o aspirazione di meconio la risposta all’ossigeno potrebbe essere 
incompleta. Se è presente una depressione respiratoria causata da lesioni 
a carico del SNC, il trattamento potrebbe dover includere la 
somministrazione di teofillina di 5-6 mg/kg endovena, seguita da 1-2 
mg/kg ogni 12 h. Il margine terapeutico della teofillina è stretto, e deve 
essere prestata attenzione a non causare un’overdose. La tossicità causa 
convulsioni, tachiaritmia e ipotensione. La concentrazione sanguigna di 
teofillina andrebbe monitorizzata e il dosaggio aggiustato in modo da 
mantenere una concentrazione plasmatica di 5-20 mg/l (Koterba, 1990). 
Se l’ipercapnia (PaCO2 60 mm Hg) e l’ipossiemia (PaO2 < 50 mm Hg) 
persistono, è necessaria la ventilazione meccanica. 
Nei puledri con asfissia perinatale è importante anche un’appropriata 
fluido terapia. Dovrebbero essere somministrate soluzioni isotoniche e 
polioniche per correggere la disidratazione ed espandere il volume 
sanguigno. Andrebbe evitata l’eccessiva idratazione, poiché mancando 
autoregolazione a livello cerebrale, c’è il rischio di aggravare il 
potenziale edema e/o emorragia cerebrale. 
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L’acidosi metabolica dovrebbe essere trattata con un supplemento di 
sodio bicarbonato, basato sul risultato dell’emogas analisi. 
Alternativamente, 1-2 meq di sodio bicarbonato (Na2CO3) è 
probabilmente una sicura dose empirica se non fossero disponibili dati 
riguardanti lo stato di acidosi. Il clinico dovrebbe essere cauto, 
comunque, nell’uso del bicarbonato nel puledro con gravi 
compromissioni respiratorie. In questi puledri un supplemento di sodio 
bicarbonato potrebbe risultare in un aggravamento dell’acidosi, causato 
dalla ritenzione di CO2. 
Specifiche anormalità elettrolitiche andrebbero corrette prestando 
attenzione a evitare la somministrazione di fluidi iperosmolari. 
Boli di soluzione ipertonica andrebbero evitati nei puledri con encefalite 
ipossico ischemica a causa del rischio di esacerbare il danno neurologico 
dovuto a un brusco spostamento osmolare. 
Le convulsioni sono una situazione d’emergenza e devono essere 
affrontate immediatamente, perché aggravano il danno nervoso a causa 
dell’eccessiva depolarizzazione e rilascio di neurotrasmettitori. Inoltre, 
hanno intensi effetti sulla pressione sanguigna e sul liquido 
cerebrospinale, promuovendo la morte neuronale. Le benzodiazepine 
(diazepam: 0,11-0,44 mg/kg IV) sono i farmaci di scelta nel trattamento 
sintomatico delle crisi convulsive. Se sono richieste più di tre dosi per 
controllare l’attività convulsiva, sarebbe opportuno passare alla 
somministrazione dei barbiturici, quale ad esempio il phenobarbital (2-
10 mg/kg, BID IV lento). La terapia con barbiturici dovrebbe essere 
mantenuta per 3-5 giorni, dopodiché la dose dovrebbe essere 
gradualmente ridotta nel corso di almeno 2 giorni, in quanto la 
sospensione potrebbe causare delle recidive. 
Dimetilsulfossido (DMSO) (0,5 g/kg IV in soluzione al 10% TID o QID) 
è consigliato per il trattamento dell’edema cerebrale. Inoltre questa 
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sostanza presenta anche proprietà antinfiammatorie utili nei neonati con 
PAS. Sempre per la terapia dell’edema cerebrale un altro farmaco 
utilizzato è il mannitolo (0,5-1,0 g/kg IV in soluzione al 20%) (Vaala, 
1999). 
L’ileo associato a danni ipossici intestinali può determinare una 
distensione intestinale e colica In tal caso può risultare utile 
decomprimere lo stomaco con una sonda naso-gastrica e somministrare 
un clisma al fine di stimolare la motilità del colon distale e incoraggiare 
l’eliminazione di gas. L’utilizzo di metoclopramide (0,25-0,5 mg/kg/h in 
infusione TID o QID) e/o eritromicina (1-2 mg /kg/h PO QID; 1-2- 
mg/kg/h in infusione QID) favoriscono lo svuotamento gastrico e la 
funzionalità del tratto gastrointestinale superiore. La lidocaina (0,05 
mg/kg/min IV) in infusione continua è un farmaco utilizzato nei puledri 
con PAS sia per la sua attività procinetica sulla muscolatura intestinale, 
sia per la profonda analgesia, utile nei soggetti con sintomatologia 
colica. 
Per ridurre il rischio di enterocolite necrotizzante nei puledri che hanno 
subito un evento asfittico, dovrebbe essere assicurata una nutrizione 
parenterale (TPN) fino al ristabilirsi della motilità intestinale (Corley e 
Axon, 2005). 
Segni rassicuranti sono il passaggio di feci, borborigmi nella norma, 
parametri vitali stabili (temperatura e pressione sanguigna). 
La nutrizione enterale dovrebbe essere reintrodotta con latte materno 
fresco o colostro, somministrando piccoli quantitativi ogni 2 ore circa 
per un totale giornaliero pari a 10% del peso vivo del puledro(Vaala, 
1999). 
Poiché la disoressia secondaria alle disfunzioni neurologiche (riflesso di 
suzione debole o assente, disfagia, etc.) o l’ischemia a livello 
gastrointestinale possono predisporre all’instaurarsi di ulcere gastriche, 
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nei soggetti con PAS è necessaria la somministrazione profilattica di 
farmaci antiacidi (cimetidina: 15 mg/kg PO QID, 6,6 mg/kg IV TID; 
ranitidina: 5-10 mg/kg PO TID o QID, 1-2 mg/kg IV TID), inibitori della 
pompa protonica (omeprazolo: 4 mg/kg PO SID) o citoprotettori 
(sucralfato: 20-40 mg/kg PO QID) (Vaala, 1999). 
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4.6 Prognosi (Vaala, 1999). 
 
Con un corretto supporto, circa il 70-75% dei puledri con asfissia 
perinatale recuperano e la maggior parte dei puledri si riprendono 
completamente. 
Puledri con una prognosi infausta sviluppano sepsi e non mostrano 
nessun segno di miglioramento neurologico entro i primi 5 giorni di vita, 
rimangono comatosi con difficoltà a svegliarsi e/o presentano gravi e 
ricorrenti episodi convulsivi. 
I puledri dismaturi e prematuri che hanno sofferto di una prolungata 
ipossia in utero hanno maggiori possibilità di sviluppare refrattarietà 
all’ipotensione e a lievi attività convulsive che dei nati a termine. 
Sequele a carico del SNC nei puledri nati a termine includono una 
docilità inusuale, danneggiamento della visione, una spasticità residua e 
ricorrenti episodi convulsivi. Molti dei sopravvissuti hanno avuto una 
crescita normale ed hanno svolto con successo varie tipologie di 
competizioni (Vaala, 1999) (Furr, 2007). 
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5 MATERIALI E METODI 
 
Nel presente studio è stato eseguito l’esame ecografico dello spazio 
atlanto-occipitale e misurata la profondità dello spazio sub-aracnoideo 
dorsale in puledri equini ed asinini nella prima settimana di vita, al fine 
di ottenere un intervallo utilizzabile come riferimento. 
In particolare, tale studio è stato condotto su 50 puledri trottatori, di cui 
29 femmine e 21 maschi; 33 puledri purosangue inglesi (PSI), di cui 13 
femmine e 20 maschi; 21 puledri sella, di cui 11 femmine e 10 maschi e 
11 puledri di razza Asino Sorcino Crociato dell’Amiata, di cui 7 
femmine e 4 maschi. 
I puledri trottatori pesavano tra i 47 e i 52 Kg, i puledri PSI tra i 50 e i 59 
kg, i puledri sella tra i 58 e 62 Kg e i puledri asinini tra i 30 e i 36 Kg. 
I puledri trottatori sono nati presso l’allevamento “La Piaggia” in 
provincia di Pisa, i puledri PSI sono nati presso il Dipartimento di 
Clinica Veterinaria dell’Università di Pisa e l’allevamento “I Mandorli” 
situato in provincia di Pisa; i puledri sella sono nati presso il Centro 
Militare Veterinario (CEMIVET) di Grosseto e il centro 
ippico/allevamento “Campalto” di Pisa e infine i puledri asinini sono nati 
presso il Dipartimento di Clinica Veterinaria dell’Università di Pisa. 
Le fattrici e i puledri, pur provenendo da allevamenti diversi, sono stati 
gestiti in modo simile nel periodo pre-parto e nella prima settimana post-
parto. 
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5.1 Gestione e criteri di inclusione delle fattrici  
 
Sia le fattrici equine che asinine sono state regolarmente vaccinate per 
influenza, tetano ed herpesvirus secondo le linee guida dell’American 
Association of Equine Practitioners Infectious Disease Committee. 
Venivano eseguiti regolari trattamenti antielmintici e, in particolare le 
fattrici, ricevevano il vermifugo (ivermectina: 0,2mg/kg PO) subito dopo 
il parto per impedire il passaggio delle uova di parassiti dalla madre al 
puledro. 
Un mese prima della data presunta del parto, le fattrici equine sono state 
alloggiate in box 4X4 m con lettiera in paglia. 
Le fattrici asinine sono state tenute, per tutto il corso della gestazione, in 
un paddock comune su terreno sabbioso grande 30x40 m, insieme ad 
altre asine non gravide e a puledri di diverse età. In prossimità del parto 
le asine gravide sono state trasferite in appositi box parto singoli 4x4 m 
con lettiera in paglia.  
Le fattrici sono state alimentate durante l’ultimo trimestre di gravidanza 
con fieno polifita ad libitum e concentrato al fine di garantire un valore 
energetico giornaliero di circa 4 UFC (unità foraggere del cavallo; 
INRA, 1984). Nel post-partum è stata aumentata la quantità di 
concentrato ed è stato aggiunto un nucleo proteico affinché i valori 
energetici giornalieri fossero pari a 9 UFC. 
L’alimentazione delle asine durante la gravidanza era costituita da fieno 
misto di graminacee ed erba medica ad libitum; nel post-partum hanno 
ricevuto una integrazione giornaliera di concentrato a base di fioccato di 
cereali e graminacee di buona qualità. 
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Il momento del parto è stato individuato tramite la valutazione della 
mammella, la valutazione del secreto e test di laboratorio. In particolare: 
1. mammella: a partire da 1 mese prima del presunto parto, venivano 
eseguite quotidianamente ispezione e palpazione del corpo della 
mammella e del capezzolo e veniva dato il punteggio (da 1 a 3) a 
seconda del turgore e del grado di riempimento della cisterna della 
ghiandola: 
 1 punto: parenchima mammario poco disteso, flaccido o di 
volume ridotto (cosa che denota una esigua quantità di 
contenuto della cisterna) e il capezzolo vuoto;  
 2 punti: mammelle mediamente turgide con il capezzolo 
parzialmente sviluppato e contenente il secreto; 
 3 punti: mammelle evidentemente turgide, con capezzoli 
ben distesi e colmi con fuoriuscita spontanea del secreto, o 
con la presenza sul loro apice della perla, ossia delle 
concrezioni minerali che si formano successivamente 
all’essiccamento delle prime gocce di colostro. 
2. Secreto mammario: la valutazione del secreto, ed in particolare del 
colostro, veniva effettuata in tutte le fattrici a cui erano stati dati 
punti 2 o 3 dopo la valutazione delle mammelle. Per apprezzare il 
siero è stato necessario mungerle e raccogliere una piccola 
quantità del secreto in contenitori trasparenti per poterne, così, 
apprezzare il colore e l’opalescenza. Il colostro della cavalla è di 
colore giallo paglierino, variamente opaco e viscoso; mentre 
quello dell’asina è di colore molto più chiaro, mai giallo, 
inizialmente trasparente, poi molto simile al latte e poco viscoso. 
3. Test di laboratorio: nei 10 giorni precedenti il parto, nel secreto 
mammario, sia delle fattrici equine che asinine, diminuisce la 
concentrazione di ione sodio e aumentano le concentrazioni di 
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potassio e calcio, con una inversione del rapporto Na/K a 2 giorni 
dal parto e fino al primo giorno post-partum (Rook et al., 1997; 
Carluccio et al., 2008). Nel nostro studio la concentrazione dello 
ione calcio è stata valutata mediante metodo colorimetrico 
(FoalWatch®, Titres for daytime Foaling Management, 
Chemetrics, Inc., Calverton, VA, USA) a partire da 5 giorni 
precedenti il presunto parto, sempre alle ore 18,00. 
In prossimità del parto le fattrici sono state continuamente monitorate 24 
ore su 24. 
Dopo il parto il colostro è stato valutato con rifrattometro e considerato 
buono per percentuale Brix superiore al 23% (Chavatte et al., 1998).  
Tutte le fattrici e i rispettivi redi, durante la prima settimana post-partum, 
sono rimasti alloggiati nei box. 
I criteri di inclusione per le fattrici equine ed asinine sono stati: 
 durata della gestazione maggiore di 320 giorni per le cavalle e 
330 giorni per le asine; 
 parto eutocico, non indotto. 
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5.2 Gestione e criteri di inclusione per i puledri equini ed 
asinini. 
 
A partire dall’immediato post-partum sono stati registrati per ciascun 
puledro equino ed asinino i tempi semiologici necessari per alzare la 
testa, assumere la stazione sternale, presentare il riflesso di suzione, 
assumere la stazione quadrupedale ed eseguire la prima poppata. In 
Tabella 4 sono riportati i valori a cui abbiamo fatto riferimento per 
includere i puledri nel nostro studio.  
 
PULEDRO EQUINO ASININO 
 Stoneham, 
2006 
Vaala, 1994 Koterba,1900 Sgorbini et al., 
2009 
Riflesso di alzare  
la testa 
Immediato Immediato - Immediato 
Acquisizione 
posizione sternale 
Entro 5 minuti 
Entro 2-3 
minuti 
- 
Tempo medio 
9,7 minuti 
Riflesso di suzione A 5-10 minuti Entro 30 
minuti 
Entro 20 minuti 
Tempo medio 
3,7 minuti 
Acquisizione stazione 
quadrupedale 
Entro 60-120 
minuti 
Entro 60-120 
minuti 
Tempo medio 57 
minuti (15’-420’) 
Tempo medio 
127,5 minuti 
Prima poppata 
Entro 180 
minuti 
Entro 180 
minuti 
- 
Tempo medio 
200 minuti 
Tabella 4 Tempi fisiologici nei puledri equino ed asinini. 
 
A cinque minuti dalla nascita è stata valutata la vitalità del puledro 
mediante il punteggio APGAR a 4 parametri dove si valutano frequenza 
cardiaca, frequenza respiratoria e tipo di respiro, tonicità muscolare e 
reattività alla stimolazione del naso e del padiglione auricolare (Martens, 
1982). 
Ad ogni parametro viene dato un punteggio da 0 a 2 (Tabella 5). 
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PUNTERGGIO 
PARAMETRI 0 1 2 
FC, polso Non rilevabile < 60 bpm > 60 bpm 
FR e tipo di respiro Non rilevabile Lento, irregolare 40-60 apm, regolare 
Tono muscolare 
Decubito laterale, 
debolezza 
Decubito laterale, tono 
muscolare medio 
Mantiene spontaneamente la 
stazione quadrupedale 
Stimolazione 
naso/orecchio 
Nessuna risposta Smorfie, debole rifiuto 
Smorfia vigorosa, scuotimento 
testa 
Tabella 5 Punteggio APGAR a 4 parametri. (Martens, 1982; Vaala, 1994) 
 
L’indice di stima della vitalità si ottiene sommando i punteggi relativi ad 
ogni singola valutazione (Vaala, 1994): 
- 0-3: depressione marcata, grave asfissia, prognosi infausta o assai 
riservata, necessità di rianimazione primaria immediata; 
- 4-6: moderata depressione, asfissia da debole a moderata, 
necessità di intervento terapeutico; 
- 7-8: puledro normale 
 
Nel nostro studio sono stati inclusi solo i puledri, sia asinini che equini, 
con un punteggio di 7-8. 
E’ stata eseguito un esame obiettivo generale e particolare degli apparati 
cardio-circolatorio, respiratorio e gastro-enterico su tutti i puledri. Nel 
nostro studio sono stati inclusi solo i puledri che presentavano valori 
fisiologici di temperatura rettale (TR), frequenza cardiaca (FC) e 
frequenza respiratoria (FR) (Tabella 6). 
Quindi è stato somministrato un clisma osmotico per facilitare 
l’espulsione di meconio ed è stata eseguita la disinfezione dell’ombelico 
con tintura di iodio. 
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PULEDRO EQUINO PULEDRO ASININO 
 
Vaala, 1994 Sgorbini et al., 2009 
TR 37,2-38,9 °C 38,2±0,4 °C 
FC 
• 70-80 bpm nel primo minuto di vita 
• 120-140 bpm nelle prime 24 ore dalla 
nascita 
• 60-80 bpm entro la prima settimana 
99±31 bpm nelle prime 24 ore dalla 
nascita 
FR 
• 70-80 apm nei primi 5 min di vita 
• 40 apm entro 30 minuti dalla nascita 
• 20-30 apm 
60±12 apm nelle prime 24 ora dalla 
nascita 
TCR < 2 secondi < 2 secondi 
Tabella 6 Valori fisiologici di alcuni parametri semiologici nel puledro equino ed asinino. 
 
In tutti i soggetti, subito dopo la nascita, è stato eseguito un prelievo di 
sangue dalla vena giugulare mediante una siringa da 1 ml ed è stata 
dosata la glicemia (Accu-Check Active, Micralab srl, MI) e la lattatemia 
(Accutrend Laccate, Micralab srl, MI). Nel nostro studio sono stati 
inclusi solo i puledri che presentavano valori fisiologici di glicemia e 
lattatemia (Tabella 7). 
 
 PULEDRO EQUINO PULEDRO ASININO 
Glicemia (mg/dl) 
54,3-63,3 (Knottenbelt et al.,2004) 
61,4±19,6 (Sgorbini et al., 2007) 
93,7±24,5 (Sgorbini et al.,2009) 
Lattatemia (mmol/L) 0,67±5,74 (McAuliffe e Slovis, 2008) 
2,08±0,5 
(Sgorbini et al.,2009) 
Tabella 7 Valori fisiologici di glicemia e lattatemia nel puledro equino ed asinino. 
 
A 24 ore dalla nascita, in tutti i soggetti è stato eseguito un prelievo di 
sangue dalla vena giugulare mediante siringa da 1 ml. Il campione di 
sangue intero è stato utilizzato per valutare la concentrazione di 
immunoglobuline G (IgG) al fine di diagnosticare precocemente un 
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mancato trasferimento dell’immunità passiva. La concentrazione di IgG 
è stata valutata con metodo ELISA semiquantitativo (SNAP foal IgG 
Test Kit, Idexx, USA). 
In base al risultato, il trasferimento dell’immunità passiva è stato 
valutato (Koterba et al., 1984): 
- ottimale se concentrazione IgG > 800mg/dl; 
- parziale trasferimento se concentrazione di IgG compresa tra 400mg/dl 
e 800mg/dl; 
- mancato trasferimento se concentrazione di IgG < 400mg/dl. 
Durante la prima settimana di vita, tutti i puledri sono stati sottoposti 
quotidianamente ad una visita clinica generale e particolare degli 
apparati respiratorio, gastro-enterico e cardio-circolatorio.  
Per la visita clinica e le manovre effettuate sui puledri, non è stata 
utilizzata una contenzione farmacologia ma soltanto manuale. 
Nel presente studio sono stati inclusi i puledri equini ed asinini che 
presentavano: 
1) APGAR ≥ 7 a 5 minuti dalla nascita (Vaala, 1994); 
2) tempo di alzare la testa: immediato (Stoneham, 2006); 
3) tempo necessario per assumere la posizione sternale: < 5 minuti 
dalla nascita (Stoneham, 2006); 
4) tempo di evidenziare riflesso di suzione: entro 10 minuti dalla 
nascita (Stoneham, 2006); 
5) tempo di assunzione stazione quadrupedale: entro 120 minuti dalla 
nascita(Stoneham, 2006); 
6) tempo di eseguire la prima poppata: entro 180 minuti dalla nascita 
per i puledri equini (Stoneham, 2006) ed entro 240 minuti dalla 
nascita per i puledri asinini (Sgorbini et al., 2009); 
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7) concentrazione IgG a 24 ore dalla nascita > 800 mg/dl 
(Knottembelt, 2004); 
8) esame fisico eseguito quotidianamente nella prima settimana di 
vita nella norma; 
9) temperatura corporea compresa tra 37,2°-38,9°C per i puledri 
equini (Vaala, 1994) e 38,2±0,4 °C per i puledri asinini (Sgorbini 
et al., 2009); 
10) frequenza cardiaca (FC) compresa tra 60 e 80 bpm entro la prima 
settimana di vita (Vaala, 1994); 
11) frequenza respiratoria (FR) compresa tra 20 e 30 apm nella prima 
settimana di vita (Vaala, 1994). 
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5.3 Le misurazioni 
 
E’ stata eseguita la misurazione per via ecografica dello spessore dello 
spazio sub-aracnoideo dorsale tra la prima vertebra cervicale, l’atlante e 
l’osso occipitale.  
Per l’esame ecografico è stato impiegato un ecografo SSD-500 (Aloka, 
Japan) dotato di sonda convex alla frequenza di 7,5 MHz. 
Ogni ecografia è stata preceduta dall’esame clinico e dalla 
determinazione del peso del soggetto. Le misurazioni sono state eseguite 
a 24 ore (T1), 4 giorni (T4) e 7 giorni (T7) dalla nascita. 
I puledri non sono stati sedati, ma contenuti solo manualmente con 
l’aiuto di un altro operatore. 
L’ecografia è stata eseguita in stazione quadrupedale mantenendo la testa 
flessa a 45° rispetto all’asse longitudinale della stessa su tutti i puledri 
equini ed asinini. 
Non è stato necessario procedere alla rasatura della parte. Per migliorare 
il contatto tra la sonda dell’ecografo e la cute, questa è stata cosparsa di 
alcool caudalmente alla protuberanza occipitale esterna, ovvero in 
corrispondenza dell’area da ecografare.  
La sonda è stata posizionata perpendicolarmente alla cute in modo da 
ottenere una scansione trasversale, quindi è stata fatta scorrere dalla 
protuberanza occipitale fino allo spazio tra questa e l’atlante. 
Le misurazioni dello spazio sub-aracnoideo dorsale sono state registrate 
solo dopo aver visualizzato in modo simmetrico tutte le seguenti 
strutture anatomiche: 
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 dorsalmente: cute; sottocute; legamento nucale; ventri muscolari 
dei muscoli grande retto dorsale della testa e obliquo caudale della 
testa; condili dell’occipitale e dura madre; 
 centralmente: pia madre, legamenti denticolati e midollo spinale 
 ventralmente: apertura postero-ventrale dell’osso occipitale. 
 
 
Figura 8 Ecografia. Sezione trasversale spazio atlanto-occipitale: riferimenti topografici. 
 
 
Figura 9 Ecografia. Sezione trasversale spazio  atlanto-occipitale: riferimenti topografici. 
 
 
 
LEGENDA Figura 8 e Figura 9 

 Cute e sottocute;   dura madre;   spazio sub-aracnoideo;   midollo spinale; 
  pia madre;   legamenti denticolati;   apertura postero-ventrale dell’occipitale; 

 legamento nucale;   condili dell’occipitale;   ventri muscolari. 
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La profondità dello spazio sub-aracnoideo è stata misurata come la 
distanza compresa tra la dura madre e la porzione dorsale della pia 
madre, secondo il piano sagittale mediano (Figura 10). 
  
Figura 10 Ecografia. Sezione trasversale dello spazio atlanto-occipitale: profondità spazio 
subaracnoideo dorsale 
 
. 
 
La sezione longitudinale è stata ottenuta mantenendo la sonda a livello 
dello spazio atlanto-occipitale, perpendicolarmente al piano cutaneo e 
ruotandola di 90°. 
Come per la sezione trasversale, anche per la sezione longitudinale la 
profondità dello spazio sub-aracnoideo è stato misurato come la distanza 
compresa tra dura madre e la porzione dorsale della pia madre, secondo 
il piano sagittale mediano (Figura 11). 
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Figura 11 Ecografia. Sezione longitudinale dello spazio atlanto-occipitale: profondità spazio 
subaracnoideo dorsale 
 
. 
Considerata l’influenza della soggettività individuale, i dati sono sempre 
stati raccolti dallo stesso operatore. 
Le misurazioni sono state registrate per tre volte consecutive, ne è stata 
calcolata la media e tale dato è stato utilizzato per l’analisi statistica. 
70 
 
 
5.4 Analisi statistica 
 
Sui dati registrati è stata calcolata la media (X), la deviazione standard 
(DS), il valore minimo (m) e il valore massimo (M). 
La distribuzione dei dati è stata verificata mediante l’applicazione del 
test Skewness-Kurtosis. 
Poiché la distribuzione dei dati è risultata normale in tutte le razze dei 
puledri equini e nei puledri asinini, è stata applicata l’analisi della 
varianza (Anova) per i dati ripetuti e il test di Bonferroni come post hoc 
al fine di verificare le differenze tra T1, T4 e T7, sia per le misurazioni 
trasversali che per le misurazioni longitudinali. I dati sono stati 
considerati significativi per p < 0,05. 
Infine è stato applicato lo Student’s t-test per dati non appaiati al fine di 
verificare eventuali differenze tra i maschi e le femmine di ogni gruppo. 
Anche in questo caso i dati sono stati considerati significativi per p < 
0,05. 
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6 RISULTATI 
 
I valori della media, della deviazione standard, del minimo e del 
massimo dello spazio subaracnoideo dorsale sia in sezione trasversale 
che in sezione longitudinale sono riportati in Tabella 8 per i puledri 
trottatori, in Tabella 9 per i puledri purosangue inglese, in Tabella 10 per 
i puledri sella e in Tabella 11 per i puledri asinini.  
In particolare i valori di media, deviazione standard, minimo e massimo 
sono risultati in sezione trasversale rispettivamente per i puledri trottatori 
0,72±0,07 cm, 0,59 cm e 0,90 cm a T1; 0,74±0,07 cm, 0,6 cm e 0,9 cm a 
T4; 0,75±0,06 cm, 0,6 cm e 0,9 cm a T7; per i puledri purosangue 
inglese 0,73±0,06 cm, 0,65 cm e 0,85 cm a T1; 0,76±0,07 cm, 0,62 cm e 
0,90 cm a T4; 0,77±0,07 cm, 0,70 cm e 0,95 cm a T7; per i puledri sella 
0,83±0,07 cm, 0,70 cm e 0,96 cm a T1; 0,84±0,10 cm, 0,65 cm e 0,96 
cm a T4; 0,86±0,09 cm, 0,70 cm e 1,00 cm a T7; per i puledri asinini 
0,64±0,05 cm, 0,60 cm e 0,70 cm a T1; 0,64±0,07 cm, 0,6 cm e 0,7 cm a 
T4; 0,65±0,06 cm, 0,6 cm e 0,7 cm a T7. La media, la deviazione 
standard, minimo e massimo in sezione longitudinale sono risultati 
rispettivamente per i puledri trottatori 0,73±0,06 cm, 0,6 cm e 0,9 cm a 
T1; 0,76±0,06 cm, 0,6 cm e 0,9 cm a T4; 0,76±0,05 cm, 0,6 cm e 0,9 cm 
a T7; per i puledri purosangue inglese 0,73±0,06 cm, 0,64 cm e 0,85 cm 
a T1; 0,75±0,07 cm, 0,65 cm e 0,90 cm a T4; 0,77±0,06 cm, 0,70 cm e 
0,90 cm a T7; per i puledri sella 0,82±0,08 cm, 0,70 cm e 1, 00 cm a T1; 
0,84±0,09 cm, 0,65 cm e 0,95 cm a T4; 0,89±0,09 cm, 0,70 cm e 0,99 
cm a T7; per i puledri asinini 0,63±0,07 cm, 0,5 cm e 0,6 cm a T1; 
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0,63±0,06 cm, 0,5 cm e 0,6 cm a T4; 0,64±0,05 cm, 0,6 cm e 0,7 cm a 
T7. 
L’Anova test è risultato statisticamente significativo per le misurazioni 
della profondità dello spazio subaracnoideo, sia in sezione trasversale 
che longitudinale, nei puledri trottatori e nei puledri purosangue inglese. 
Non ha evidenziato dati statisticamente significativi nei i puledri sella e 
nei puledri asinini. 
Il Bonferroni test ha evidenziato differenze statisticamente significative 
nei puledri trottatori tra T1 vs T7; mentre nei puledri purosangue inglese 
tra T1 vs T4, T1 vs T7. 
Lo Student’s t-test non ha rilevato differenze statisticamente significative 
tra maschi e femmine in tutte le razze dei puledri equini e nei puledri 
asinini. 
 
PULEDRI TROTTATORI 
SEZIONE TRASVERSALE SEZIONE LONGITUDINALE 
Giorno X±DS  m  M Giorno X±DS m M 
T1 0,72±0,7 cm 0,59 cm 0,90 cm T1 0,73±0,06 cm 0,6 cm 0,9 cm 
T4 0,74±0,07 cm 0,6 cm 0,9 cm T4 0,76±0,06 cm 0,6 cm 0,9 cm 
T7 0,75±0,06 cm 0,6 cm 0,9 cm T7 0,75±0,06 cm 0,6 cm 0,9 cm 
Tabella 8 X±DS, m, M della sezione trasversale e longitudinale nei puledri trottatori. 
PULEDRI PUROSANGUE INGLESE 
SEZIONE TRASVERSALE SEZIONE LONGITUDINALE 
Giorno X±DS m M Giorno X±DS m M 
T1 0,73±0,06 cm 0,65 cm 0,85 cm T1 0,73±0,06 cm 0,64 cm 0,85 cm 
T4 0,76±0,07 cm 0,62 cm 0,90 cm T4 0,75±0,07 cm 0,65 cm 0,90 cm 
T7 0,77±0,07 cm 0,70 cm 0,95 cm T7 0,77±0,06 cm 0,70 cm 0,90 cm 
Tabella 9 X±DS, m, M della sezione trasversale e longitudinale nei puledri PSI. 
PULEDRI SELLA 
SEZIONE TRASVERSALE SEZIONE LONGITUDINALE 
Giorno X±DS m M Giorno X±DS m M 
T1 0,83±0,07 cm 0,70 cm 0,96 cm T1 0,82±0,08 cm 0,7 cm 1,00 cm 
T4 0,84±0,10 cm 0,65 cm 0,96 cm T4 0,84±0,09 cm 0,65 cm 0,95 cm 
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T7 0,86±0,09 cm 0,7 cm 1,00 cm T7 0,89±0,09 cm 0,70 cm 0,99 cm 
Tabella 10 X±DS, m, M della sezione trasversale e longitudinale nei puledri sella. 
 
PULEDRI ASININI 
SEZIONE TRASVERSALE SEZIONE LONGITUDINALE 
Giorno X±DS m M Giorno X±DS m M 
T1 0,64±0,05 cm 0,6 cm 0,7 cm T1 0,63±0,07 cm 0,5 cm 0,6 cm 
T4 0,64±0,07 cm 0,6 cm 0,7 cm T4 0,63±0,06 cm 0,5 cm 0,6 cm 
T7 0,65±0,06 cm 0,6 cm 0,7 cm T7 0,64±0,05 cm 0,6 cm 0,7 cm 
Tabella 11 X±DS, m, M della sezione trasversale e longitudinale nei puledri asinini. 
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7 DISCUSSIONE E CONCLUSIONI 
 
La visualizzazione ecografica del LCR fornisce un valido strumento 
diagnostico per svelare la presenza di meningiti o emorragie sub 
aracnoidee e offre immagini sulla qualità del LCR e delle relative 
strutture anatomiche, in un’area altrimenti di difficile accesso (Bucca et 
al., 2008). 
Inoltre, la misurazione ecografica della profondità dello spazio 
subaracnoideo dorsale è considerato utile nella valutazione dei puledri 
con una sintomatologia neurologica causata dall’asfissia perinatale 
(Bucca et al., 2008). 
Le misurazioni dello spazio subaracnoideo dorsale in puledri equini sani 
riportate da Bucca et al. hanno valori di 0,67±0,051 cm per la sezione 
trasversale e 0,7±0,047 cm per la sezione longitudinale. Nello studio, 
però, non sono specificati taglia, età e posizione dei puledri durante 
l’esame ecografico. 
In un altro studio sulla valutazione ecografica dello spazio atlanto-
occipitale, la stessa autrice (S. Bucca, comunicazione personale con la 
Dott.ssa M. Sgorbini, Ottobre 2009), includendo puledri di differenti 
razze, taglia e con età tra le 6 ore e i 14 giorni di vita, ha riportato un 
intervallo di valori della profondità dello spazio subaracnoideo da 0,58 
cm a 0,94 cm in sezione trasversale e da 0,59 a 0,95 cm in sezione 
longitudinale. 
Nel nostro studio, le misure ecografiche sono state standardizzate. Infatti 
i risultati sono stati ottenuti in puledri in stazione quadrupedale, della 
stessa razza, dimensione ed età. Il valore della sezione trasversale dello 
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spazio subaracnoideo dorsale misurato in questa ricerca è stato più alto 
in tutte le razze equine esaminate rispetto ai dati pubblicati da Bucca et 
al. nel 2008. Le misure della sezione longitudinale del nostro studio 
risultano più alte rispetto ai dati riportati da Bucca et al. solo per i puledri 
di razza sella. Le misure sia in sezione longitudinale che in sezione 
trasversale di tutte le razze equine sono comprese nell’intervallo di 
rifermento di uno studio irlandese (S. Bucca, dati in possesso 
dell’autore). 
Nel nostro studio le misurazioni della profondità dello spazio 
subaracnoideo dorsale sia in sezione trasversale che in sezione 
longitudinale effettuate sui puledri di asino Sorcino Crociato dell’Amiata 
risultano inferiori rispetto alle misurazioni riportate nei puledri equini del 
nostro studio, probabilmente a causa delle differenti dimensioni tra le 
specie, infatti i puledri asinini penavano tra i 30 e i 36 Kg, mentre i 
puledri trottatori tra i 47 e i 52 Kg, i puledri PSI tra i 50 e i 58 kg, i 
puledri sella tra i 58 e 62 Kg. 
In particolare, l’aumento della profondità dello spazio subaracnoideo 
durante la prima settimana di vita nei puledri trottatori è confermato in 
un precedente studio effettuato da Sgorbini et al. su puledri di questa 
razza, ma posizionati in decubito laterale (Sgorbini et al., 2009). 
Questo risultato è importante, poiché, effettuare la procedura con il 
puledro in stazione quadrupedale richiede meno personale e un minor 
tempo di contenzione, quindi per l’animale risulterà meno stressante 
rispetto al posizionamento in decubito laterale. 
Sono state messe a confronto le misure della profondità dello spazio 
subaracnoideo registrate nei maschi e nelle femmine, ciò ha evidenziato 
che non risultano differenze legate al genere sia nei puledri equini che 
asinini. 
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In conclusione, in questo studio vengono riportati intervalli che possono 
essere utilizzati come riferimento per la misura della profondità dello 
spazio subaracnoideo dorsale in puledri trottatori, sella, purosangue 
inglese e asinini. Questi valori possono essere utilizzati nei puledri 
neonati per valutare in modo non invasivo malformazioni congenite e 
patologie acquisite come un eventuale incremento della pressione del 
LCR in soggetti con sospetta asfissia perinatale, permettendo una 
diagnosi precoce, non invasiva e di facile esecuzione anche in campo. 
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